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ВВЕДЕНИЕ 

 

 

Актуальность исследования. Рост распространенности аллергических за-

болеваний (АЗ) является серьезной медико-социальной проблемой во всех странах 

мира [5, 12, 20, 21, 24, 214]. В России, по данным эпидемиологических исследова-

ний, распространенность АЗ составляет от 15 до 35%, при этом чаще всего стра-

дают дети [4, 21, 107]. В своей основе АЗ не только имеют наследственную пред-

расположенность, а относятся к мультифакториальным заболеваниям [83, 102, 

167, 184], при этом модифицирующую роль играет инвазия гельминтами и лямб-

лиями [125, 138, 170]. Распространенность гельминтно-протозойных инфекций 

также достаточно высока: в настоящее время в мире зарегистрировано около 500 

видов гельминтов, паразитирующих у человека [25, 43, 45, 94, 97, 132, 136, 159]. 

Наличие паразитарной инвазии (ПИ) влияет не только на распространен-

ность аллергических заболеваний в популяции, но и на выраженность клиниче-

ских проявлений болезни. Патологическое действие всех паразитов (П) обуслов-

лено модулирующим влиянием на иммунную систему человека [55, 133, 134]. По 

мнению многих исследователей, процессы, характерные для аллергических реак-

ций: эозинофилия крови, гиперпродукция иммуноглобулина E (IgE), выброс ме-

диаторов тучными клетками, гиперсекреция слизи, синтез интерлейкинов являют-

ся защитной реакцией и проявлением мобилизации организма в борьбе против 

паразитов [34, 61, 160, 195, 209, 210]. С одной стороны данные многочисленных 

экспериментальных исследований демонстрируют обратную взаимосвязь наличия 

паразитарной инвазии и активности воспалительного процесса при аллергических 

заболеваниях [9, 18, 28, 39, 40, 73, 118, 125, 147, 168, 190]. С другой стороны пара-

зиты и продукты их жизнедеятельности являются аллергенами, вызывают воспа-

лительные изменения, оказывают сенсибилизирующее воздействие, что иниции-

рует развитие хронических аллергических заболеваний, таких как крапивница (К), 

атопический дерматит (АД), бронхиальная астма (БА), [71, 110, 123, 140, 174]. По 

данным некоторых авторов эволюционно феномен аллергической реакции сфор-
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мировался исключительно благодаря молекулярному сходству антигенов парази-

тов и антигенов, поступающих в организм извне (пыли, пыльцы, пищевых про-

дуктов), что определяет развитие неспецифической сенсибилизации у инвазиро-

ванных [141, 160]. В этой связи чрезвычайно актуальным остается определение 

роли паразитозов в формировании аллергических заболеваний, оценка объектив-

ной аллергодиагностики при сочетанном течении аллергических заболеваний 

и паразитарных инвазий у детей, оптимизация их лечения, повышение эффектив-

ности контроля факторов риска. 

Цель работы. Установить клинико-анамнестические, аллергологические 

и иммунологические особенности аллергических заболеваний у детей с парази-

тарной инвазией и обосновать лечебно-диагностический алгоритм. 

Основные задачи исследования: 

1. Определить частоту встречаемости паразитозов среди наблюдаемых де-

тей с аллергическими заболеваниями. 

2. Установить клинико-анамнестические, аллергологические и иммуноло-

гические особенности аллергических заболеваний у детей при паразитарной ин-

вазии. По результатам кожного аллерготестирования и уровню аллергенспеци-

фического IgE сыворотки крови изучить особенности формирования сенсибили-

зации у детей в зависимости от наличия паразитарной инвазии. 

3. Изучить катамнез и оценить динамику клинического течения, результа-

тов аллергологического обследования у детей с аллергическими заболеваниями 

после эрадикационной антипаразитарной терапии. 

4. Обосновать лечебно-диагностический алгоритм у детей с аллергически-

ми заболеваниями на основе изучения влияния паразитарной инвазии на течение 

болезни. 

Научная новизна. На основе комплексного обследования установлена 

частота встречаемости паразитарных инвазий у детей с аллергическими заболе-

ваниями (крапивница – 68,8%, атопический дерматит – 42,9%, бронхиальная ас-

тма – 40,0%, аллергический ринит – 35,3%), их структура (лямблиоз – 65,2%, ас-
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каридоз – 19,6%, описторхоз – 9,8%, токсокароз – 0,9%, сочетанная инвазия – 

4,5%) и показатель реинвазий (25,1%). 

Доказано, что частота встречаемости паразитозов в 3,6 раз, а уровень реин-

вазий в 2,3 раза выше в когорте детей с аллергическими заболеваниями, по срав-

нению с пациентами без аллергопатологии. Установлена сопряженность возник-

новения паразитарных инвазий у детей с социально-бытовыми условиями про-

живания (численность состава семьи, контакт с домашними животными, прожи-

вание в сельской местности). 

Впервые in vivo и in vitro  проведена комплексная аллергодиагностика при 

сочетанном течении аллергических заболеваний и паразитарных инвазий у детей 

до и после эрадикационной антипаразитарной терапии. Показано, что паразитар-

ная инвазия не только утяжеляет течение аллергических заболеваний у детей, но 

и влияет на изменение лабораторных показателей (увеличение числа эозинофи-

лов крови и назального секрета, повышение общих IgE, IgM, снижение общего 

IgA крови). Установлено, что инвазия паразитами у детей с аллергическими за-

болеваниями влияет на спектр аллергии к неинфекционным аллергенам с увели-

чение роли бытовых, пищевых, эпидермальных, грибковых и снижением значи-

мости  пыльцевых антигенов. Впервые доказано, что инвазия паразитами снижа-

ет реактивность кожи при проведении кожно-аллергологического тестирования, 

которая возрастает после эрадикации. Установлено, что эрадикационная антипа-

разитарная терапия способствует объективизации диагностики спектра причин-

но-значимой аллергии у детей с аллергическими заболеваниями и способствует 

повышению эффективности противовоспалительной терапии. 

Практическая значимость. Данные о частоте встречаемости паразитозов в 

когорте детей с аллергическими заболеваниями определяют ресурсы здравоохра-

нения для оказания медицинской помощи пациентам с сочетанной патологией. 

Установленные высокая частота встречаемости паразитозов, реинвазий, их 

структура у детей с аллергическими заболеваниями определяют необходимость 

повторных паразитологических обследований в первую очередь на лямблиоз, ас-

каридоз, описторхоз и токсокароз. 
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Объективная оценка спектра сенсибилизации при аллергических заболева-

ниях у детей может быть достигнута только после эрадикационной антипарази-

тарной терапии, что будет способствовать улучшению качества отбора детей на 

аллерген-специфическую иммунотерапию. 

На основании изучения клинико-анамнестических и аллергологических 

особенностей аллергических заболеваний у детей при паразитарной инвазии раз-

работан лечебно-диагностический алгоритм, рекомендованный для клинического 

использования. 

Положения, выносимые на защиту: 

1. Аллергические заболевания у детей (крапивница, атопический дерматит, 

бронхиальная астма, аллергический ринит) характеризуются высокой частотой па-

разитарных инвазий, реинвазий, по сравнению с пациентами без аллергопатологии. 

2. Паразитарные инвазии у детей с аллергическими заболеваниями способст-

вуют более тяжелому их течению и снижают объективность аллергодиагностики. 

3. Эрадикационная антипаразитарная терапия способствует улучшению 

клинического течения аллергических заболеваний у детей и уменьшению объема 

базисной терапии, снижению маркеров аллергического воспаления, увеличению 

реактивности кожи при тестировании с аллергенами. 

Декларация личного участия автора. Автором осуществлен анализ лите-

ратуры по профилю диссертации, проведено обследование всех детей, включен-

ных в исследование. Лично получены первичные данные, заложенные в основу 

определения клинико-анамнестических и лабораторных особенностей аллерги-

ческих заболеваний у детей при паразитарной инвазии. Автором произведена 

статистическая обработка полученных данных. Весь материал диссертации обра-

ботан и проанализирован автором самостоятельно, подготовлены выводы и 

практические рекомендации. Доля личного участия соискателя в совместных 

публикациях составляет 80%. 

Апробация диссертации. Основные положения диссертации представле-

ны и доложены на 73-й итоговой Республиканской научной конференции сту-

дентов и молодых ученых (Уфа, 2008); 74-й итоговой Республиканской научной 
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конференции студентов и молодых ученых (Уфа, 2009); Республиканской науч-

но-практической конференции «Профилактика аллергических заболеваний 

у детей» (Уфа, 2009); Х Международном Конгрессе «Современные проблемы ал-

лергологии, иммунологии и иммунофармакологии» (Казань, 2009); Межрегио-

нальном форуме «Актуальные вопросы аллергологии и иммунологии – междис-

циплинарные проблемы» (Санкт-Петербург, 2010); Республиканской научно-

практической конференции «Актуальные вопросы клинической педиатрии» 

(Уфа, 2014), международной научно-практической конференции «Современная 

медицина: актуальные вопросы и перспективы развития» (Уфа, 2015). 

Первичная экспертиза диссертации проведена на межкафедральном засе-

дании совместно с проблемной комиссией «Актуальные проблемы педиатрии» 

федерального государственного бюджетного образовательного учреждения выс-

шего образования «Башкирский государственный медицинский университет» 

Министерства здравоохранения Российской Федерации (ФГБОУ ВО БГМУ 

Минздрава России). 

Публикация результатов исследования. По теме диссертации опублико-

вано 12 печатных работ, в том числе 4 статьи в журналах, рекомендованных ВАК 

РФ (Высшая аттестационная комиссия Российской Федерации) для публикации 

материалов докторских и кандидатских диссертаций; подготовлено 1 информа-

ционно-методическое письмо для врачей «Диагностика паразитозов у детей с ал-

лергическими заболеваниями». 

Внедрение результатов исследования в практику. Результаты исследова-

ния внедрены в клиническую практику Государственного бюджетного учрежде-

ния здравоохранения Республики Башкортостан Городская детская клиническая 

больница № 17 г. Уфа (ГБУЗ РБ ГДКБ № 17 г. Уфа). Включены в материалы лек-

ций и семинарских занятий по педиатрии для врачей педиатров –  слушателей 

системы последипломного образования кафедры факультетской педиатрии с кур-

сами педиатрии, неонатологии и симуляционным центром Института дополни-

тельного профессионального образования ФГБОУ ВО БГМУ Минздрава России. 
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По результатам исследования подготовлено информационно-методическое 

письмо для врачей «Диагностика паразитозов у детей с аллергическими заболе-

ваниями», утвержденное Министерством здравоохранения Республики Башкор-

тостан (РБ), и внедрено в лечебно-профилактические учреждения Республики. 

Объем и структура диссертации. Диссертация изложена на 153 страницах 

печатного текста, иллюстрирована 26 рисунками, 21 таблицей, 2 клиническими 

примерами и состоит из введения, обзора литературы, материалов и методов ис-

следования, трех глав собственных исследований, заключения, выводов, практи-

ческих рекомендаций, списка литературы. Библиографический указатель содер-

жит 215 источников, из которых 120 отечественных и 95 иностранных авторов. 

Связь работы с научными программами. Диссертационная работа вы-

полнена в федеральном государственном бюджетном образовательном учрежде-

нии высшего образования «Башкирский государственный медицинский универ-

ситет» Министерства здравоохранения Российской Федерации и связана 

с планом научно-исследовательской работы университета.  
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ГЛАВА 1. АЛЛЕРГИЧЕСКИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ И ПАРАЗИТАРНЫЕ  

ИНВАЗИИ У ДЕТЕЙ: ОБЩНОСТЬ ПАТОГЕНЕЗА, КЛИНИЧЕСКОЕ 

ЗНАЧЕНИЕ, ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ (обзор литературы) 

 

 

1.1. Распространенность аллергических и паразитарных заболеваний. 

Роль внешнесредовых факторов 

  

 

 В современных условиях наблюдается неуклонный рост распространенно-

сти аллергических заболеваний во всем мире [2, 4, 5, 21, 24, 32, 65, 129, 214]. АЗ 

занимают третье место после онкологической и сердечно-сосудистой патологии 

[4, 21], отмечено также, что в течение каждого десятилетия показатели заболе-

ваемости аллергией удваиваются [2, 8, 21, 129, 214, 215]. 

Причинами аллергических заболеваний являются: наследственная пред-

расположенность к атопии, локализованная в генах главного комплекса гисто-

совместимости; воздействие высокой концентрации распространенных аллерге-

нов на иммунную систему с последующим нарушением механизмов их иммун-

ного распознавания; нарушение физиологического иммунного ответа на воздей-

ствие аллергенов в силу влияния неблагоприятных экологических факторов. Та-

ким образом, в своей основе АЗ не только имеют наследственную предрасполо-

женность [83, 102, 167, 184], а относятся к мультифакториальным заболеваниям. 

На распространенность аллергических заболеваний оказывают влияние 

климатические и географические особенности местности [38]. Так, например, 

бронхиальная астма встречается чаще в регионах с субтропическим и умеренным 

климатом, а в условиях пустыни, тропиков и крайнего севера – реже [38, 61]. Ал-

лергия является «болезнью цивилизации» [21]. В странах с высоким экономиче-

ским развитием распространенность АЗ значительно выше, чем в развивающихся 

и слаборазвитых странах [129, 130, 215]. Согласно статистическим данным от 10 

до 30% населения высокоразвитых стран страдает аллергическими заболевания-
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ми [2, 5, 32, 129, 163]. По данным Всемирной организации здравоохранения 

(ВОЗ), распространенность АЗ в ряде западных государств за последние 40 лет 

увеличилась в 2–3 раза и приобрела характер эпидемии [4, 24]. Исследования Ев-

ропейских стран показывают, что заболеваемость бронхиальной астмой среди 

детского населения достигает 24% (в Великобритании и Новой Зеландии – 32%), 

атопическим дерматитом – 15–20% (в Норвегии до 26%), аллергическим рини-

том – 25–30% (в отдельных регионах – до 39%), [24, 129, 208, 214, 215]. 

В России, как и в большинстве стран Европы, также отмечается значитель-

ный рост всех АЗ [5, 12, 21, 54]. Распространенность бронхиальной астмы среди 

взрослого населения превышает 5%, среди детей ее удельный вес составляет бо-

лее 10% [5, 20, 22, 24]. В регионах с экологически неблагоприятной обстановкой 

заболеваемость БА за последнее десятилетие возросла в 2–3 раза [5, 24]. Наи-

большая распространенность БА наблюдается в Москве и Санкт-Петербурге [61]. 

Аллергический ринит встречается у 15–20% населения [2, 6], а по некоторым 

данным достигает 38% [5, 65]. Атопический дерматит регистрируется у лиц 

обоего пола, в разных возрастных подгруппах и составляет более 20% [5, 12, 93, 

106]. Распространенность крапивницы в общей популяции достигла 0,05–0,5%, 

среди детского населения – 2,1–6,7%. Острая крапивница наблюдается у 79% па-

циентов, в 49% случаев она сочетается с отеком Квинке [41, 91]. Таким образом, 

распространенность аллергических заболеваний в различных регионах нашей 

страны составляет от 15 до 35% [5, 12, 24]. 

Концепция генно-средового взаимодействия может быть признана основой 

для понимания причин возникновения и развития аллергических заболеваний. 

Большинство исследователей указывают на связь распространенности АЗ 

с социально-экономическим развитием социума и санитарно-гигиеническим 

уровнем жизни населения [151, 169]. Многочисленные исследования отражают 

связь распространенности АЗ с высоким уровнем индустриализации и урбаниза-

ции, промышленным загрязнением воздуха и увеличением автомобильной загазо-

ванности. По результатам многих исследований, среди жителей городов отмечает-

ся превалирование аллергических заболеваний, чем среди сельского населения 
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[127, 194]. Загрязнение окружающей среды, неблагоприятные социальные факто-

ры, санитарно-гигиенические условия жизни населения, рост потребления лекар-

ственных препаратов и генетически модифицированных продуктов, изменение ка-

чества питания и химического состава питьевой воды создают условия для высо-

ких аллергенных нагрузок [11, 131, 191, 208]. 

Исследования последних лет показывают, что причиной роста распростра-

ненности АЗ стало улучшение эпидемиологической обстановки, что легло 

в основу возникновения «гигиенической гипотезы» [169, 192, 194]. Согласно ин-

фекционной теории, за последние 30–40 лет, благодаря широкому распростране-

нию антибиотиков и успехам в борьбе с такими инфекционными заболеваниями, 

как туберкулез, малярия, глистные инвазии [169, 213], а также благодаря повы-

шению качества санитарно-гигиенических условий жизни населения, произошло 

изменение вирусно-бактериального спектра в окружающей среде. Сокращение 

инфекционной нагрузки на организм, изменение пищевого рациона и состава 

кишечного микробиоценоза привели к тому, что нарушился Th1-Th2 (Т-хелперы) 

баланс и сформировался фенотип с преобладанием иммунного ответа Th2-типа 

[158, 169, 202]. Следствием этих изменений явился рост распространенности 

атопии и аллергических заболеваний. 

В качестве значимых факторов риска развития АЗ у детей рассматривают 

продолжительность естественного вскармливания [173], особенности питания, 

заболевания, перенесенные на первом году жизни, раннее активное назначение 

антибактериальных препаратов, вакцинацию [61]. Численность состава семьи 

также является фактором, влияющим на распространенность аллергических за-

болеваний в популяции: в семьях, где более одного ребенка, риск развития ал-

лергических заболеваний у младших детей ниже [60]. В последние десятилетия 

также активно изучается взаимосвязь АЗ с полом и возрастом ребенка. На воз-

никновение аллергических заболеваний у детей оказывают влияние и микроэко-

логические условия проживания: наличие в домашней пыли клещей, контакт 

с домашними животными [24, 60]. 
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Однако, несмотря на значительные успехи в изучении аллергических забо-

леваний, на сегодняшний день роль факторов окружающей среды, а также меха-

низмы превентивного или провоцирующего эффекта некоторых факторов, по-

прежнему, до конца неизвестны. 

Как аллергические заболевания, так и паразитарные инфекции повсеместно 

распространены во всем мире и особенно часто встречаются в детском возрасте 

[45, 94, 132, 136, 159, 164, 176, 180, 183, 201]. По данным ВОЗ, паразитозами на 

земном шаре страдает 4300 млн. человек, от 20 млн. до 1,2 млрд. по различным 

видам инфекций [45, 94]. Наиболее распространенными являются нематодозы 

и геогельминтозы: аскаридоз ежегодно выявляется у 1,2 млрд. человек, анкило-

стомидозы – более чем у 900 млн., трихоцефалез поражает до 700 млн. 

Распространенность паразитозов, так же, как и аллергических заболеваний, 

напрямую зависит от климатогеографических особенностей местности: в уме-

ренном климате и в субтропиках паразитозы встречаются чаще, чем в холодном 

или засушливом климате [132, 159, 164, 183]. В слаборазвитых и развивающихся 

странах распространенность паразитозов, напротив, значительно выше, чем сре-

ди населения развитых стран [164, 176, 180, 183, 201, 212]. Наибольшая заболе-

ваемость паразитозами отмечается в странах Юго-Восточной Африки, Азии 

и Латинской Америки и составляет от 23,3 до 88,0% [122, 136, 164, 183]. Так, по-

раженность детей аскаридозом в Бангладеш составляет в среднем 33,4%, трихо-

цефалезом – 28,7%, анкилостомидозами – 56,7%, смешанными паразитозами – 

1,27% случаев. В Индии уровень заболеваемости паразитарными инфекциями 

в городах и сельской местности составляет соответственно 46,7 и 38,6%, наибо-

лее часто среди детей встречаются аскаридоз, энтеробиоз, трихоцефалез, анкило-

стомидозы и лямблиоз [193, 201]. Зараженность паразитозами у детей в приго-

родных районах Таиланда составляет 13,9%, при этом 50% инвазий приходится 

на лямблиоз [180]. В промышленно развитых странах показатель распространен-

ности лямблиоза составляет 2–5%, среди детей до 10 лет достигает 15–20%. 

В европейских странах в последние десятилетия наблюдается снижение распро-

страненности паразитарных заболеваний, хотя уровень их остается достаточно 
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высоким. Так, например, в Румынии выявлены 13 видов паразитов, среди кото-

рых наиболее часто встречаются лямблии (56,7%), аскариды (6,8%), трихоцефа-

лы (4,7%) и гименолеписы (3,8% от числа положительных случаев), [108]. 

В Италии при анализе данных пятилетнего наблюдения выявлено снижение за-

болеваемости паразитозами [178]. 

В России, как и в мире, высока распространенность паразитозов, особенно 

это касается детского населения: ежегодно заболевают более 20 млн. человек [45, 

94, 97]. По всей территории России из 70 регистрируемых гельминтозов 30 име-

ют широкое распространение и только 12 подлежат официальной регистрации 

[35, 53]. Распространенность паразитарных заболеваний как в целом по стране, 

так и на отдельных ее территориях зависит от особенностей экологии гельминтов 

и простейших, разницы в санитарном благоустройстве отдельных регионов и об-

ластей, работы органов здравоохранения [53, 60]. В начале ХХ века в России на-

чалась научно обоснованная борьба с паразитозами, которая привела к значи-

тельному снижению заболеваемости населения. Однако, в последние годы вновь 

наблюдается тенденция к увеличению заболеваемости некоторыми гельминтоза-

ми, прежде всего нематодозами (энтеробиозом и аскаридозом), растет число 

больных токсокарозом, трихинеллезом; не улучшается эпидемическая обстанов-

ка в очагах распространения биогельминтозов: описторхоза, дифиллоботриоза, 

тениидозов, эхинококкозов [15]. Самые распространенные и изученные заболе-

вания – аскаридоз, энтеробиоз и лямблиоз – регистрируются повсеместно [60, 94, 

117]. Серьезной проблемой для здравоохранения России являются гельминтозы, 

на долю которых приходится более 99% всех паразитозов [15, 94, 117]. Среди 

гельминтозов на первом месте по распространенности находится энтеробиоз. 

Ежегодно регистрируется более 700 тыс. больных энтеробиозом, 90-95% кото-

рых составляют школьники и дети дошкольного возраста, посещающие детские 

учреждения [60, 94, 117]. Второе место по распространенности на территории 

Российской Федерации занимает аскаридоз. Ежегодно регистрируется от 60 до 

100 тыс. пораженных аскаридозом [25, 95], что составляет 25% от общего числа 

всех больных гельминтозами [27], более 70% из них составляют дети до 14 лет 
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[45]. Распространенность токсокароза также растет и значительно превосходит 

официально регистрируемые масштабы [45, 94]. Общее число детей, инвазиро-

ванных токсокарами в России составляет от 2 до 37% [25, 109, 114]. Средний 

многолетний показатель распространенности описторхоза по Российской Феде-

рации составляет 26,9 на 100 тыс. населения, среди детей до 14 лет – 28,3 на 

100 тыс. [15, 115]. Гиперэндемичным очагом по описторхозу в России является 

Приобский регион [15, 47, 87, 115]. Для трихинеллеза характерно распростране-

ние в бассейнах восточных и северных рек России; для эхинококкоза и альвео-

коккоза – Краснодарский и Ставропольский края, Ростовская область, Поволжье, 

Алтай [25, 45]. Одним из малоизученных в эпидемиологическом отношении 

гельминтозов является токсоплазмоз [94]. По данным экспертов ВОЗ, лямблио-

зом ежегодно заражается около 200 млн. человек, клинически выраженными 

формами страдают около 500 тыс. человек, из них 70% составляют дети в воз-

расте до 14 лет [60, 62]. При оценке распределения лямблиоза по территории 

России установлено, что высокая заболеваемость наблюдается в 8 регионах 

с различным географическим положением и составляет от 0,5 до 18%, а пора-

женность детей, находящихся в детских коллективах, достигает 35% [88, 105]. 

Самый высокий уровень среднемноголетних показателей заболеваемости лямб-

лиозом отмечен в Санкт-Петербурге [34, 60]. 

В Республике Башкортостан, согласно данным, полученным Центром ги-

гиены и эпидемиологии, среди паразитозов наиболее часто регистрируются аска-

ридоз и энтеробиоз. Доминирующим гельминтозом, определяющим основной 

уровень заболеваемости населения РБ, без учета энтеробиоза, является аскаридоз 

(удельный вес 96,5%), [95]. Высокая заболеваемость аскаридозом наблюдается 

и в самом крупном городе Республики – в г. Уфе (254 на 100 тыс. человек). 

В единичных случаях встречаются описторхоз, токсокароз, трихинеллез, эхино-

коккоз, трихоцефалез, тениоз. Удельный вес всех гельминтозов в РБ составляет 

89,3%. Из протозойных кишечных паразитозов регистрируется только лямблиоз, 

удельный вес которого составляет 10,7%. За последние два десятилетия (1986–

2007 гг.) достигнуто значительное снижение заболеваемости населения г. Уфы 
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паразитозами более чем в 2 раза. В структуре паразитозов среди населения 

г. Уфы за многолетний период на первом месте гельминтозы, передающие от че-

ловека к человеку – 93,0%, на втором – через рыбу и рыбную продукцию (4,3%), 

на третьем – через почву и огородные культуры (2,3%), на четвертом – через мя-

со и мясные продукты (0,4%) [50]. 

Распространенность паразитозов так же, как и распространенность аллер-

гических заболеваний, напрямую зависит от социально-экономического уровня 

жизни населения: среди жителей городов она достигает 87,0%, среди сельского 

населения – 13,0% [50, 95]. Риск паразитарных инвазий выше в многодетных 

семьях за счет семейного заражения, особенно это касается контактных гельмин-

тозов и лямблиоза. Аналогичная ситуация отмечается в закрытых детских кол-

лективах, где совместно пребывают много детей [59]. Существует взаимосвязь 

распространенности паразитарных инвазий с полом и возрастом ребенка [43, 62, 

75]. По данным мировой статистики, гельминтозы чаще встречаются у мальчи-

ков, лямблии выявляются с одинаковой частотой, как у мальчиков, так и у дево-

чек [52, 60]. Пики паразитарных заболеваний у детей наблюдаются в возрасте 2–

3, 4–7 и 10–14 лет. У детей раннего возраста этому способствует широкая рас-

пространенность репродуктивного материала паразитов в окружающей среде 

и недостаточное развитие гигиенических навыков [43, 80, 149]. С увеличением 

возраста общая распространенность паразитозов снижается [43, 80, 142, 170]. 

Существует мнение, что тесный контакт с домашними животными (кошками, со-

баками) также увеличивает риск инвазии паразитами [60]. 

 В настоящее время продолжается изучение распространенности и факторов 

риска формирования аллергических заболеваний в детском возрасте, что способ-

ствует пониманию причин возникновения, поиску новых методов лечения 

и профилактики данной группы болезней. 
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1.2. Клинические маски паразитарных болезней 

 

 

Несмотря на высокую распространенность, диагностика паразитарных за-

болеваний у населения в настоящее время весьма затруднена, а профилактика 

паразитозов сводится к лечению выявленных инвазированных пациентов [1, 23, 

68, 75, 119, 146]. Однако не вызывает сомнений положение о том, что паразитар-

ные заболевания, оказывая выраженное патологическое воздействие на человека 

[7, 49, 55, 96], имеют большое медико-социальное значение [111]. 

Наиболее часто паразитарные инвазии встречаются в детском возрасте [43, 

62, 75]. Фактором риска возникновения паразитозов у детей  является снижение 

противоинфекционного иммунитета, которое наблюдается в период реконвалес-

ценции после вирусных заболеваний, вызываемых вирусами герпетической 

группы (цитомегаловирус, вирус простого герпеса I и II, вирус Эпштейна-Барр), 

может возникать в результате ятрогении (применение иммуносупрессивной те-

рапии при аллергических и аутоиммунных процессах) [170]. В возникновении 

паразитарных заболеваний имеют значение периоды транзиторного ослабления 

иммунной защиты слизистых оболочек пищеварительного тракта [26]. Иммунная 

система желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) представляет собой комплекс усло-

вий нормального пищеварения: зрелость ферментативных систем, состояние ки-

слотно-щелочного состояния, деятельность нормальной микрофлоры, адекватная 

моторика [26]. Так, например, для лямблиоза предрасполагающим фактором ин-

вазии является нерегулярное и недостаточное отделение желчи в кишечник при 

аномалиях развития желчного пузыря (перетяжки, перегибы). Перенесенные ост-

рые кишечные инфекции, массивная антибиотикотерапия, хроническая патоло-

гия органов пищеварения также способствуют возникновению паразитарных за-

болеваний.  

Местное влияние паразиты осуществляют, вызывая контактное воспаление 

слизистой оболочки, при этом нарушаются процессы кишечного всасывания, 

адекватная моторика ЖКТ и его микробиоценоз [26, 51, 57, 80]. Многие исследо-
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ватели отмечают связь паразитарных заболеваний у детского населения с разви-

тием функциональной патологии органов пищеварения, синдрома избыточного 

роста кишечной микрофлоры в тонкой кишке, мальабсорбции [10, 31] и высокий 

риск формирования хронических заболеваний даже при условии естественной 

санации ребенка с течением времени. В 75,3% случаев паразитозы сопровожда-

ются разнообразными нарушениями со стороны пищеварительного тракта [31, 

33, 86]. Наиболее частым клиническим синдромом при паразитарной инвазии яв-

ляется дисфункция ЖКТ, которая проявляется неустойчивым стулом, болевым 

абдоминальным синдромом, метеоризмом, явлениями диспепсии верхних отде-

лов пищеварительного тракта. Некоторые эпидемиологические наблюдения сви-

детельствуют, что на фоне паразитозов в 2–5 раз чаще возникают острые кишеч-

ные инфекции [67]. Гельминты вызывают дисбактериоз кишечника, угнетая 

нормальную кишечную микрофлору и ослабляя местный иммунитет ЖКТ [26, 

51, 103]. Характерными особенностями микробиоценоза при глистных инвазиях 

являются уменьшение общего количества кишечной палочки и повышение коли-

чества неферментирующих бактерий, снижение числа лактобактерий, рост кок-

ковой флоры [51, 103]. На фоне дисбактериоза усугубляются функциональные 

нарушения ЖКТ и аллергическая патология, развиваются вторичные (реактив-

ные) изменения печени, желчевыводящих путей и поджелудочной железы. Пара-

зитарная инвазия является значимой причиной в развитии воспалительных забо-

леваний гастродуоденальной зоны [33, 67, 79]. Так, например, доказано участие 

лямблий в развитии гастродуоденитов [33, 67] и функциональных нарушений 

поджелудочной железы, а в ряде случаев ее паренхиматозном поражении. При 

энтеробиозе нарушаются процессы всасывания и переваривания пищевых про-

дуктов, у 30–40% инвазированных снижается кислотность желудочного сока 

и угнетается пепсинообразующая функция [85]. Аскариды ухудшают процессы 

всасывания пищевых веществ, белков, жиров, нарушают толерантность к лакто-

зе, выделяя ингибиторы трипсина и химотрипсина. Паразитирование остриц 

приводит к нарушению нормального состава микробной флоры кишечника, по-

вышает риск заболеваемости острыми кишечными инфекциями в 2,5–3 раза, 



19 

влияет на их течение [26]. В ранних исследованиях описаны многочисленные 

случаи обнаружения остриц в червеобразном отростке в 70% случаев, поэтому 

в настоящее время считается доказанной роль остриц в этиологии аппендицита, 

а также парапроктита и вульвовагинита [13]. Основными патологическими про-

цессами при описторхозе являются хронический пролиферативный холангит 

и каналикулит поджелудочной железы, сопровождающиеся различной степенью 

фиброза этих органов, в тяжелых случаях заболевания сопровождаются обструк-

цией желчных протоков, развитием желтухи, рецидивирующего холангита, абс-

цессов печени, острого панкреатита и желчного перитонита. Наиболее частыми 

осложнениями альвеококкоза  и эхинококкоза являются механическая желтуха 

и портальная гипертензия. Интенсивная инвазия стронгилоидоза может проте-

кать по типу язвенной болезни, язвенного некротического колита, энтерита [52]. 

При большинстве паразитарных инвазий наблюдается изменение активности 

ферментов печени. 

Системное влияние паразитов оказывается за счет индукции аллергических 

реакций и аутоиммунных процессов, целенаправленной иммуносупрессии и эн-

догенной интоксикации, использования энергетического и пластического потен-

циала организма хозяина. Наиболее общее патологическое действие всех парази-

тов – аллергизация организма и подавление иммунного ответа [34, 55, 60, 66, 

123, 131, 165]. Гельминты и продукты их жизнедеятельности являются аллерге-

нами, вызывают воспалительные изменения, оказывают выраженное сенсибили-

зирующее воздействие, что инициирует развитие хронических аллергических за-

болеваний, таких как крапивница, атопический дерматит, бронхиальная астма 

[71, 110, 123, 140, 154, 174]. Аллергические реакции при паразитозах протекают 

торпидно, резистентны к традиционной противоаллергической терапии, в ре-

зультате чего такие заболевания как крапивница, атопический дерматит, гастро-

интестинальная форма пищевой аллергии приобретают непрерывно рецидиви-

рующее течение [71, 144]. Особенно узнаваемую клиническую картину форми-

рует токсокароз, характерными признаками которого являются лейкемоидная ре-

акция эозинофилов, сопровождающая ярко и упорно протекающий аллергиче-
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ский синдром в виде атопического дерматита с выраженным зудом и резистент-

ностью к традиционной терапии или тяжелую бронхиальную астму с частыми 

приступами. В некоторых исследованиях показано, что аллергический синдром 

сопутствует аскаридозу и энтеробиозу в 71,3% случаев. Среди детей с атопиче-

ским дерматитом паразитозы выявляются у 69,1%, при этом 78,5% из числа всех 

инвазий составляет лямблиоз [33, 101]. Данный показатель в 4 раза выше, чем 

у детей без аллергического фона и сопутствующей гастроэнтерологической па-

тологии [101]. Косвенно влияние паразитозов на течение аллергических заболе-

ваний подтверждается в исследованиях, в которых показано, что проведение де-

гельминтизации приводит к снижению бронхиальной гиперреактивности, 

уменьшению аллергического воспаления и проявлений аллергии в целом [144]. 

Достаточно специфическими признаками паразитарного заболевания являются 

гиперэозинофилия крови (до 50%), [77, 126] и значительное повышение уровня 

общего иммуноглобулина Е (более 300 КЕ/л) [14, 154]. Гиперпродукция имму-

ноглобулинов G4 при паразитозах, напротив, снижает сенсибилизирующее дей-

ствие IgE, обусловливает персистирование инвазии и склонность организма к ре-

инвазиям [76, 77]. Выраженность аллергических реакций зависит от массивности 

и числа заражений, интервалов между ними, индивидуальной реактивности ор-

ганизма хозяина [48, 77, 99, 128]. 

Наличие паразитарного заболевания у ребенка приводит к подавлению не-

специфической резистентности организма, что ведет к развитию вторичных им-

мунодефицитных состояний, учащению острых респираторных и инфекционных 

заболеваний, удлинению и утяжелению их течения, хронизации воспалительных 

процессов [66, 170]. Так, длительные воспалительные изменения слизистой обо-

лочки пищеварительного тракта сопровождаются снижением общего IgA (имму-

ноглобулины класса А) и его секреторной формы [165]. Указанные изменения 

сопровождаются и поддерживаются нарушением соотношения иммунорегуля-

торных субпопуляций лимфоцитов, наблюдающимися при паразитарных инвази-

ях [158, 207]. В целом, такой фон способен снизить эффективность вакцинации, 

повышает вероятность ее осложнений [172, 175, 179]. Достоверно доказано сни-
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жение выработки защитных антител при вакцинации дифтерии у инвазирован-

ных. У детей с паразитарным заболеванием ухудшается формирование иммуни-

тета при ревакцинации кори и столбняка [52]. Кроме того, паразитозы, в силу со-

путствующих им изменений реактивности организма, способны привести к лож-

ноположительным туберкулиновым пробам, в том числе симулировать вираж 

[14, 134, 179]. По некоторым данным лица, инвазированные паразитами, более 

подвержены инфицированию Micobacterium Tuberculosis. Иммунная система че-

ловека всегда реагирует на воздействие паразитарного антигена, а длительное 

хроническое течение инвазии вызывает ее истощение [170]. Поэтому в докладе 

ВОЗ (1977) среди причин, способных вызвать вторичное иммунодефицитное со-

стояние, на первое место были вынесены протозойные и глистные инвазии [52]. 

С другой стороны, иммунодефицитное состояние способствует клинической ма-

нифестации паразитарного заболевания, тяжелому течению, продолжительному 

носительству и повторным инвазиям. Подтверждением этому является стойкое 

рецидивирующее течение лямблиоза у больных СПИДом [187]. 

Хроническое течение паразитоза всегда сопровождается обменными нару-

шениями в виде снижения содержания белка в печени, обмена жиров и углеводов, 

гипоксии, уменьшения концентрации витаминов, микроэлементов, фолиевой ки-

слоты, что может вызвать необратимые изменения в органах и тканях [185, 203]. 

Рядом работ доказано, что паразитарная инвазия способна, например, вызывать 

нарушения углеводного обмена, а также дисахаридазную недостаточность за счет 

снижения уровня лактазы [55]. Высокая частота анемий при паразитарных заболе-

ваниях объясняется тем, что для осуществления своей жизнедеятельности парази-

ты активно используют железо, поступающее с пищей [143, 191, 198]. Существу-

ют данные, что нарушение всасывания и низкий уровень сывороточного витамина 

А (ретинола) связан с аскаридозом и, в некоторых случаях, трихоцефалезом. В ре-

зультате длительного присутствия паразитов в органах пищеварения происходят 

нарушения процессов всасывания, что при недостаточности питания ведет к рез-

кому ослаблению и астенизации больных [13, 142, 143, 189]. 
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Использование гельминтами питательных веществ организма человека 

может приводить к отставанию в физическом, умственном и психическом разви-

тии [143]. Существует множество исследований, демонстрирующих, как гео-

гельминтозы ухудшают пищевой статус детей [143, 185, 189, 203]. Задержка рос-

та у таких детей связана с различными механизмами, включая уменьшение по-

требления нутриентов из-за нарушения всасывания и снижения аппетита [108, 

142]. Даже легкая степень инвазии может оказывать отрицательное воздействие 

на белковый обмен, аппетит и эритропоэз [203]. 

Хроническая интоксикация, недостаток поступления питательных веществ 

в организм человека, патологическая импульсация из толстой кишки и желчного 

пузыря могут приводить к нарушениям деятельности центральной нервной сис-

темы (ЦНС) и проявляться психоастенией, различными невротическими состоя-

ниями, энурезом, энкопрезом [177]. Под влиянием продуктов жизнедеятельности 

гельминтов и лямблий нарушается функциональное состояние нервной системы, 

повышается или понижается порог возбудимости, изменяются поведенческие ре-

акции, снижается способность к обучению. Токсическое воздействие паразитов 

на ЦНС может также быть причиной судорог. После дегельминтизации данные 

симптомы исчезают или становятся менее выраженными, что указывает на их 

этиологическую связь с паразитозами [177]. 

Использование для своего развития белков, витаминов и микроэлементов, 

сенсибилизирующее и токсическое действие – далеко не полный перечень пато-

логических воздействий паразитов на организм человека. Многие гельминты (ас-

карида, токсокара, эхинококк, цистицеркус, трихинелла и др.) в процессе своего 

жизненного цикла  проходят личиночную стадию. При этом мигрирующие ли-

чинки («личиночные мигранты») могут повреждать на своем пути органы и тка-

ни: висцеральные оболочки, мозг, глаза, легкие, нервную систему, паренхима-

тозные органы [36, 99]. Считается, что 5–7% «личиночных мигрантов» попадают 

в головной мозг, личинки более 30 видов поражают легочную ткань. 

Нельзя оставить без внимания проблему онкогенности паразитов, которая 

в настоящее время становится все более актуальной. По данным многих авторов, 
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более 40 видов гельминтов являются канцерогенными для человека и животных. 

Еще в начале ХХ века указывалось на роль шистосом в возникновении раковых 

опухолей печени и мочевого пузыря человека, эхинококкоза – рака печени и ток-

соплазмоза – опухолей ЦНС [13]. Для некоторых гельминтов интенсивность ин-

вазии является генетически обусловленной [196]. 

Учитывая многоплановое негативное воздействие паразитозов на организм 

человека и, в частности, ребенка, актуальным является изучение коморбидных 

состояний, этиологическая роль которых принадлежит паразитарным инвазиям. 

 

 

1.3. Паразитозы как фактор риска формирования 

аллергических заболеваний у детей 

 

 

Паразитарная болезнь – это развитие болезненных симптомов в результате 

жизнедеятельности гельминтов или простейших в организме человека (хозяина) 

[101]. Паразит – это организм, живущий на поверхности или внутри другого ор-

ганизма (хозяина) и питающийся за счет последнего. 

Наблюдающийся в настоящее время рост распространенности паразитарных 

заболеваний во всем мире, особенно среди детского населения, вызывает озабо-

ченность у многих специалистов: педиатров, аллергологов, иммунологов, гастро-

энтерологов. Еще К.И. Скрябин и Р.С. Шульц (1957) подчеркивали, что патоген-

ная роль паразитов на организм человека осуществляется тремя основными меха-

низмами: механическим воздействием, токсическим влиянием, а также инокуля-

цией и активацией патогенных микроорганизмов. Современные представления 

о взаимоотношении хозяина и паразита не ограничивают патогенное влияние по-

следнего только этими тремя факторами. Большое значение имеет способность 

паразитов изменять реактивность организма человека [39, 77, 158, 207]. 

Иммунный ответ при паразитозах характеризуется слабой степенью напря-

женности и имеет особенности, которые зависят от отношений паразита и хозяи-

на, специфических особенностей биологии, морфологии и физиологии гельминтов 
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и простейших [98]. Иммунный ответ, направленный против паразитов, представ-

ляет собой последовательность защитных реакций и проявляется в подавлении их 

развития, снижении способности к размножению, сокращении длительности жиз-

ни и гибели. Наряду с факторами специфической защиты, действуют многочис-

ленные неспецифические факторы. Особая роль принадлежит факторам гумо-

рального и клеточного иммунитета [39, 98]. Клеточно-опосредованный иммунитет 

заключается в том, чтобы обеспечить реакцию сенсибилизированных клеток 

с паразитами и вызвать местное воспаление. Гуморальный иммунный ответ харак-

теризуется синтезом специфических антител, называемых гомоцитотропными 

и относящихся к различным классам иммуноглобулинов. 

В ходе эволюции паразиты выработали сложный комплекс механизмов, 

направленных на выживание в условиях постоянного воздействия со стороны 

иммунной системы организма хозяина [158, 162, 195]. В числе этих механизмов 

антигенная вариабельность экспонируемых паразитарных белков, эффект «сбра-

сывания» поверхностных белков, продукция протеаз, способных нарушать 

функционирование различных компонентов иммунной системы человека [60, 

76]. Также широко распространена «молекулярная мимикрия» – секреция пара-

зитами белков, воспроизводящих структуру иммунорегуляторных белков хозяи-

на, что способствует возникновению иммунопатологических и аутоиммунных 

процессов [77]. Сходство белков на уровне аминокислотной последовательности 

может провоцировать развитие перекрестных аллергических реакций. Явления 

молекулярной мимикрии и иммунологической индукции позволяют считать, что 

они оказывают влияние на основные патогенетические механизмы при паразито-

зах [76, 77]. Благоприятным для выживания паразитов является сдвиг соотноше-

ния Th1/Th2-клеток, которое могут вызывать практически все виды гельминтов 

и простейших [19, 40, 155, 158, 202, 207]. Крайним случаем вторжения парази-

тов в функцию иммунной системы человека является использование некоторыми 

из них цитокинов хозяина в качестве ростовых факторов.  

Аллергические реакции в сенсибилизированном паразитами организме яв-

ляются одним из основных механизмов иммунитета [34, 60, 126, 172]. При этом 
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в иммунопатологических процессах выделяют два периода: острый и хрониче-

ский. На ранних стадиях паразитарной инвазии формируется анафилактический 

тип аллергических реакций, происходит формирование сенсибилизации. В мо-

мент попадания антигенов паразита в организм человека происходит их взаимо-

действие с макрофагами и представление их Т-лимфоцитам, последние, в свою 

очередь, высвобождают цитокины, активирующие В-лимфоциты. В-лимфоциты 

превращаются в плазматические клетки, которые начинают синтезировать IgE. 

Далее IgE связываются с рецепторами на поверхности тучных клеток, что вызы-

вает процесс их дегрануляции и выход медиаторов аллергического воспаления. В 

роли медиаторов воспаления выступают биологически активные вещества (гис-

тамин, серотонин, брадикинин, протеолитические ферменты), хемотаксические 

факторы эозинофилов и нейтрофилов, лейкотриены, фактор активации тромбо-

цитов, простагландины, цитокины (интерлейкины 3, 4, 5) [59, 135, 195]. Сущест-

вует два различных IgE-ответа на паразитарные инфекции: выработка специфи-

ческих антипаразитарных IgE для защиты организма хозяина и синтез поликло-

нального IgE, возможно, спровоцированный паразитом для обеспечения своего 

выживания [204]. Поликлональный IgE, подавляя аллергический ответ, снижает 

выработку специфических антител, что проявляется в обратно пропорциональ-

ной зависимости между уровнями общего и специфических IgE [154, 201]. 

С другой стороны, избыток общего IgE блокирует рецепторы тучных клеток, что 

в дальнейшем приводит к усилению аллергических реакций [77]. В ходе развития 

гельминта происходит смена антигенов, возрастает интенсивность их проникно-

вения. Повышение иммуногенности приводит к выработке иммуноглобулинов 

класса M и G (IgМ, IgG), которые накапливаются в кровеносном русле, что про-

является возможностью сочетания аллергических реакций анафилактического 

типа с цитотоксическими и иммунокомплексными. Сочетание различных типов 

аллергических реакций отражается системностью и многообразием клинических 

проявлений паразитоза. При этом процесс происходит 2 путями. Во-первых, 

к тучной клетке, на поверхности которой находится комплекс «IgE – антиген па-

разита», происходит приток антител (IgМ и IgG). Этот процесс запускает систе-
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му комплемента, которая не только принимает участие в лизисе антитела, но 

и привлекает основные клетки – эффекторы поздней фазы аллергического воспа-

ления при паразитозах: эозинофилы, нейтрофилы, лимфоциты, макрофаги, до-

полнительно высвобождает гистамин. Во-вторых, IgМ и IgG изолированно или 

в виде иммунных комплексов («антиген паразита – антитело») могут фиксиро-

ваться на поверхности самого гельминта, его яиц, также запуская систему ком-

племента и привлекая эозинофилы [77]. Привлеченные к гельминту, клетки кро-

ви создают вокруг него инфильтрат, состоящий из эозинофилов, продукты де-

грануляции которых играют защитную роль, способствуя лизису тканей парази-

тов. Тучные клетки и эозинофилы секретируют различные цитокины, в зависи-

мости от фазы инвазии и присутствия в организме хозяина различных форм 

гельминтов [158, 195], что оказывает существенное влияние на формирование 

аллергической реактивности. Эозинофилия крови развивается также под влияни-

ем факторов хемотаксиса, выделяемых Т-клетками, которые стимулируют выход 

эозинофилов из костного мозга через интерлейкины 5. Гельминты и простейшие 

могут играть роль адъювантных факторов и активно влиять на пролиферацию 

Th-клеток, активизируя Th2-систему иммунитета, особенно в слизистой оболоч-

ке кишечника [137, 158]. Прямо или косвенно паразиты влияют и на слизистую 

оболочку бронхов, так как имеется филогенетически обусловленное морфологи-

ческое сходство между бронхиальным и кишечным эпителием, происходящим из 

«первичной кишки» [34, 60]. При этом наблюдаются значительные изменения 

эпителиальных клеток, отек слизистой оболочки бронхов, бронхоспазм [59]. Ин-

вазирование нематодами приводит к заметному росту количества тучных клеток 

в эпителии слизистых оболочек [139, 158, 195]. Происходит также увеличение в 

2–4 раза числа эпителиальных бокаловидных клеток, что сопровождается увели-

чением количества секретируемой ими слизи. Наряду с иммунологическими за-

щитными реакциями, избыточное слизеобразование, мастоцитоз и усиление ки-

шечной перистальтики являются составляющими антипаразитарной защиты ор-

ганизма хозяина [139, 206]. Таким образом, аллергическое воспаление является 

ведущим патогенетическим фактором в острой стадии паразитозов [46]. 
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В хронической стадии паразитарных инфекций сенсибилизация продукта-

ми обмена гельминтов и простейших остается ведущим фактором, однако она не 

носит столь выраженного характера, как при острой стадии [29, 46, 77, 133]. Па-

тогенез хронической стадии в большей степени характеризуется следующими 

процессами: токсическим действием продуктов жизнедеятельности паразитов, 

травматическим и механическим воздействием; нарушением обменных процес-

сов и функциональными нарушениями органов пищеварения, снижением имму-

нологических свойств макроорганизма. 

По мнению многих исследователей, процессы, характерные для аллерги-

ческих реакций: эозинофилия крови, гиперпродукция IgE, выброс медиаторов 

тучными клетками, гиперсекреция слизи, синтез интерлейкинов эволюционно 

предназначались для защиты организма против паразитов [34, 60, 160, 162, 195, 

209, 210]. Сходство иммунного антипаразитарного ответа и атопических забо-

леваний приводит исследователей к рассмотрению возможных вариантов взаи-

моотношений между этими патологиями [19, 137]. Зарубежными исследовате-

лями активно изучаются взаимосвязи, анализирующие риск развития аллерги-

ческих заболеваний, астмы и атопии у инвазированных [123, 126, 135, 137, 148, 

155, 172]. Среди отечественных ученых также нет единого мнения о роли пара-

зитозов в формировании аллергических заболеваний у детей. Авторы указыва-

ют на взаимозависимость риска развития АЗ и заболеваемости гельминтно-

протозойными инфекциями, но подчеркивают, что полной ясности в этом во-

просе нет [19, 34, 60, 125, 137, 140]. 

Существует множество клинических, лабораторных и экспериментальных 

работ, в той или иной степени описывающих взаимоотношения паразитозов 

и аллергических заболеваний. Ряд исследователей считают, что вследствие на-

рушения иммунных механизмов, необходимых для защиты хозяина от паразитов, 

формируются предпосылки для возникновения АЗ [125, 137, 138, 157].  По мне-

нию других авторов, не до конца ясна роль эозинофилии, гиперпродукции IgE 

и мастоцитоза: играют они защитную роль или, напротив, способствуют выжи-

ванию паразитов в организме хозяина [77, 154, 210]. Российские исследователи 
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установили токсокарозную этиологию у больных бронхиальной астмой, выявив 

при этом высокий уровень специфических антител [16]. Подобные исследования, 

проведенные в Европе и Латинской Америке, также показали, что инвазия Tox-

ocara canis сопряжена с более высоким риском развития бронхиальной астмы 

[140, 209]. Ряд авторов указывают, что инвазия Ascaris lumbricoides сопровожда-

ется более высокими показателями кожной реактивности к аллергенам, увеличе-

нием уровня общего IgE и эозинофилов крови, снижением показателей внешнего 

дыхания и ассоциирована с гиперреактивностью бронхов, а также с высоким 

риском развития бронхиальной астмы [166, 174, 197, 200]. Исследование, прове-

денное в выборке кубинских школьников, свидетельствует о протективном 

влиянии Ascaris lumbricoides в отношении атопического дерматита, а инвазия 

Enterobius vermicularis, напротив, ассоциирована с высоким риском развития 

атопического дерматита и аллергического риноконъюнктивита, заражение 

Trichuris trichiura не оказывает значимого влияния на развитие и течение указан-

ных аллергических заболеваний [125, 126]. Некоторые ученые полагают, что па-

разитарная инвазия может быть триггерным фактором развития иммунопатоло-

гических, воспалительных изменений в коже при острых аллергодерматозах, 

а также фактором, поддерживающим хроническое, волнообразное течение таких 

заболеваний, как атопический дерматит, крапивница, псориаз [36, 101]. Подоб-

ное исследование, проведенное в России, напротив, показало, что гельминтная 

инвазия оказывает протективный эффект на активность аллергического воспале-

ния у детей с атопическим дерматитом [118]. В ряде работ было установлено 

отягощающее влияние паразитарной инвазии на клинические проявления кра-

пивницы [110]. С другой стороны, хроническая инвазия Ascaris lumbricoides, 

Trichuris suis была ассоциирована с низким риском развития аллергических забо-

леваний у детей в Эквадоре и Эфиопии [168, 190]. Российские ученые также ус-

тановили, что на фоне инвазии Opisthorchis felineus аллергический ринит имеет 

более легкое течение [9]. Рядом авторов выявлена обратная корреляционная за-

висимость хронического течения паразитозов и выработкой противовоспали-

тельных цитокинов [18, 42, 133]. Авторы данных работ полагают, что паразитар-
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ные заболевания препятствуют развитию аллергической патологии. Результаты 

многочисленных эпидемиологических наблюдений указывают на взаимозависи-

мость паразитарной инвазии со снижением риска развития аллергических забо-

леваний [18, 28, 39, 40, 73, 125, 147]. 

По мнению многочисленных авторов эволюционно феномен аллергической 

реакции сформировался исключительно благодаря молекулярному сходству ан-

тигенов паразитов и антигенов, поступающих в организм извне (пыли, пыльцы, 

пищевых продуктов) [160]. Ряд экспериментальных исследований указывают на 

молекулярное сходство некоторых аллергенов и паразитарных антигенов, что 

определяет развитие неспецифической сенсибилизации у инвазированных [141]. 

Так, например, сократительный белок гладкой мускулатуры беспозвоночных – 

тропомиозин является частью антигенной структуры ряда гельминтов, в частно-

сти Ascaris lumbricoides. Указанный протеин определяет сенсибилизацию к кле-

щам домашней пыли, а также вызывает развитие пищевой аллергии при упот-

реблении морепродуктов [141]. Зарубежными учеными была установлена взаи-

мосвязь перенесенной в раннем возрасте паразитарной инвазией и уменьшением 

реактивности кожного аллергологического тестирования в последующем [147]. 

Отечественные исследователи доказали значительное влияние паразитарной ин-

фекции на потенцирование неспецифической сенсибилизации к распространен-

ным аллергенам [61]. 

В большом количестве работ было установлено, что дегельминтизация 

снижает гиперреактивность бронхов, уменьшает аллергическое воспаление 

и проявления аллергии в целом [144]. Рандомизированное контролируемое ис-

следование, проводившееся в Габоне, показало, что антигельминтная терапия 

приводит к достоверному увеличению кожной реактивности к аллергену клещей 

домашней пыли [182]. Подобное наблюдение у школьников в Эквадоре, напро-

тив, свидетельствовало о том, что регулярная антигельминтная терапия альбен-

дазолом не влияет на изменение кожной реактивности [171].  

Иммуносупрессивный эффект паразитозов, сохраняющийся и после дегель-

минтизации, во многом зависит от возрастного периода, в котором произошла ин-
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вазия (рис. 1). Так, в случае возникновения гельминтоза в раннем детском возрас-

те, в период активного формирования иммунной системы, паразитарная инвазия 

оказывает «программирующее» влияние, характеризующееся стойкой супрессией 

Th-2-зависимого иммунного ответа, что предотвращает развитие аллергических 

заболеваний. Паразитарная инвазия, возникшая в более позднем возрасте, оказы-

вает «модулирующее» действие, что может быть причиной усиления кожной ре-

активности и ухудшения клинического течения заболевания. 

 

 
 

Рис. 1. Влияние внешнесредовых факторов на формирование  

иммунологической реактивности [137] 

 

Изучение влияния механизмов, реализующих влияние паразитов на иммун-

ный ответ, является важным в отношении создания новых методов лечения аллер-

гических заболеваний. В настоящее время активно разрабатываются терапевтиче-

ские подходы аллергических заболеваний с использованием паразитарных анти-

генов, что представляет несомненный интерес для клинической практики [156]. 

 

 

 

Со-

зрева

ва-

ние 

Им-

мун-

ной 

сис-

темы 

Вирусные и бактериаль-

ные инфекции в раннем 

возрасте 

Инвазия ки-

шечными 

гельминтами 

Наличие  

домашних 

животных 

Проживание  

в сельской  

местности 

Гельминтная 

инвазия  

у матери 

Проживание  

в городе 

Наличие домаш-

них животных 

Гельминтная 

инвазия 

Плод/ребенок с незрелой 

иммунной системой 

Ребенок со зрелой  

иммунной системой 

«Программирующее» 

влияние инвазии,  

стойкое, сохраняется  

после дегельминтизации 

Аллергены Генетическая пред-

расположенность  
Аллергические     

заболевания 

«Модулирующее»  влияние  

инвазии, может  

уменьшаться и исчезать  

после дегельминтизации 

- Протективный эффект 

- Фактор риска 
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Таким образом, в настоящее время не существует единого мнения о взаи-

мосвязи аллергических и паразитарных заболеваний: что является первичным, 

а что вторичным, защищает ли инвазия от аллергии или, напротив, способствует 

ее возникновению. Проведенные исследования последних лет немногочисленны 

и носят весьма противоречивый характер. В связи с этим, актуальным остается 

изучение влияния паразитарных инвазий на формирование и течение аллергиче-

ского процесса, особенно в детском возрасте. 

 

 

1.4. Современные аспекты диагностики и лечения паразитарных инвазий 

 

 

В настоящее время ведется поиск простого, доступного и надежного мето-

да диагностики паразитозов [63, 78, 119, 121, 145, 146, 153, 186, 211]. Трудности 

в выявлении паразитарных инвазий связаны с многообразием клинических про-

явлений, отсутствием патогномоничных симптомов и синдромов, характерных 

только для данной группы заболеваний. Для верификации диагноза необходим 

комплексный подход с использованием различных методов. В связи с этим, ди-

агностика паразитарных инвазий должна строиться с учетом клинико-

эпидемиологических данных, а окончательный диагноз может быть установлен 

только методами паразитологических исследований [17, 99, 145, 146, 211]. 

В современных условиях диагностика большинства паразитозов осуществ-

ляется методами микроскопии [43, 81, 119, 146, 186, 211]. Разработанные мето-

дики прямого визуального обнаружения цист и личинок паразитов требуют ми-

нимальной экспозиции диагностического материала, многократных повторных 

исследований, что затрудняет установление окончательного диагноза [74, 78, 81, 

119]. Известные способы обнаружения паразитов, такие как метод толстого маз-

ка фекалий по Като, метод формалин-эфирного осаждения, перианальный со-

скоб, микроскопия пузырной и печеночной желчи, имеют ряд недостатков, свя-

занных как с состоянием макроорганизма и его реактивностью, так и с особенно-
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стями развития паразита [1, 23, 80]. Так, например, у всех нематод имеется личи-

ночная фаза продолжительностью от 1 до 6 месяцев, когда яйца они еще не от-

кладывают, поэтому в ходе лабораторной диагностики их не обнаруживают. При 

этом яйцекладки могут происходить нерегулярно, с интервалом от 1 до 14 дней, 

что приводит к неинформативности микроскопических методов при 1–2-кратном 

обследовании [80]. Особенность выделения цист лямблиями получила название 

«феномен прерывистого цистовыделения», при котором фазы массивного выде-

ления цист заменяются отрицательной фазой, которая также может длиться от 2–

3-х суток до 2–3-х недель [80]. В этот период обнаружить лямблии в кале невоз-

можно. Таким образом, вероятность выявления паразитов методом копроскопии 

составляет от 0 до 10–20% и практически не зависит от возможностей лаборато-

рии. При этом отсутствие верификации диагноза не позволяет проводить адек-

ватную антипаразитарную терапию [23, 68]. 

Одним из современных методов, позволяющих с высокой эффективностью 

выявить в сыворотках крови больных людей специфические антигены или антитела 

к паразитам, является метод иммуноферментного анализа (ИФА) [17, 78, 99]. 

В практическом здравоохранении для диагностики паразитарных инфекций ИФА 

активно применяется лишь в последние 10–15 лет. Этот метод хорошо дополняет, 

а в некоторых случаях полностью заменяет прямые паразитологические методы ди-

агностики, основанные на обнаружении взрослых паразитов или их яиц в экскретах 

больных или личинок в биоптатах органов и тканей [17, 78, 119]. Метод определе-

ния антител к паразитам в сыворотке крови обладают высокой чувствительностью 

и специфичностью [80]. Выявление специфических IgM и IgG к антигенам возбу-

дителей возможно уже с 12–14-го дня заболевания [43]. Если это не реинвазия, то 

в организме больного еще отсутствуют паразиты в репродуктивной стадии разви-

тия и паразитологическая диагностика на данном этапе невозможна. Период созре-

вания гельминта может быть достаточно продолжительным и зависит от многих 

факторов. В данном случае диагностика заболевания возможна только по выявле-

нию антител к антигенам паразитов. Использование высокочувствительного метода 

иммуноферментного анализа с этой целью оказывается весьма эффективным. Кро-
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ме того, ИФА является удобным для массового обследования населения, позволяет 

оперативно выявить группы инвазированных лиц для их дальнейшего детального 

обследования и установления окончательного диагноза [17, 78]. При сравнении 

информативности копрологического и серологического методов диагностики 

было показано, что диагностическая ценность последнего в 3 раза выше, а ру-

тинные методы позволяют обнаружить инвазию только у 33% пациентов детско-

го возраста. 

Выявление паразитов методом полимеразной цепной реакции сыворотки 

крови и копрофильтрата являются высокоспецифичными и высокочувствитель-

ными методами, но из-за дороговизны и сложности выполнения они не могут 

быть скрининговыми [80]. 

Наряду с паразитологическими методами диагностики, не теряет своей ак-

туальности клинический осмотр ребенка и учет косвенных признаков паразитар-

ной инвазии. Важно отметить возможность течения паразитоза при астеническом 

синдроме, полилимфаденопатии неясного генеза, при нарушениях кишечного вса-

сывания, углеводного обмена, при затяжном и хроническом течении болезней пи-

щеварительного тракта, гепатоспленомегалии [80]. Косвенными лабораторными 

признаками паразитарных инвазий могут быть анемия и эозинофилия крови, по-

вышение уровня аспартатаминотрансферазы [80, 126, 189, 198]. Важную роль 

имеют различные проявления аллергического синдрома в виде рецидивирующей 

крапивницы, упорного течения атопического дерматита, бронхообструктивного 

синдрома [59, 101, 110, 140, 174, 200]. Знание разнообразной клинической карти-

ны, сопровождающей паразитарные инвазии, очень важно для врача, поскольку 

зачастую приходится решать вопрос о противопаразитарном лечении на основа-

нии косвенных признаков болезни, что связано с вышеуказанными трудностями 

лабораторной диагностики. Выявление антител к антигенам паразитов в сочета-

нии с клиническими симптомами заболевания и эпидемиологическим анамнезом 

является одним из основных способов постановки правильного диагноза, что оп-

ределяет выбор тактики ведения больного и назначение адекватного лечения. 
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Лечение паразитарных заболеваний на современном этапе остается нерешен-

ной проблемой. Ряд исследователей считают, что антипаразитарное лечение следу-

ет повторять до устранения клинической симптоматики аллергического синдрома 

[56, 101, 105]. По мнению других авторов, при обнаружении у пациента эозинофи-

лии и высокого уровня общего IgE (выше 500 КE/мл), рекомендуется проводить ан-

типаразитарную терапию «ex juvantibus», даже при отрицательном результате трѐх 

копрологических исследований [105]. В целом, ряд авторов указывают на положи-

тельное влияние антипаразитарного лечения на течение бронхиальной астмы, брон-

хообструктивного синдрома, аллергических реакций, изменение уровня общего IgE, 

однако исследования в этом направлении малочисленны и, как правило, описыва-

ются в общих чертах с точки зрения паразитологов [144, 174]. 

Таким образом, в современных условиях выбор метода диагностики пара-

зитозов, а также определение влияния антипаразитарной терапии на течение ал-

лергического синдрома у детей остается весьма актуальным и требует дальней-

шего изучения. 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

 

Исследование проводилось на кафедре факультетской педиатрии с курсами 

педиатрии, неонатологии и симуляционным центром Института дополнительно-

го профессионального образования ФГБОУ ВО БГМУ Минздрава России, (рек-

тор – д.м.н., профессор В.Н. Павлов, зав. кафедрой – д.м.н., профессор В.В. Вик-

торов), на базе ГБУЗ РБ ГДКБ № 17 г. Уфа (главный врач – д.м.н. А.М. Мухамет-

зянов), многопрофильного медицинского центра «Клиника аллергологии и педи-

атрии» г. Уфа (главный врач – к.м.н. А.К. Ханова). 

Все обследования проводились с получением письменного информирован-

ного согласия родителей/опекунов и разрешения этического комитета ФГБОУ 

ВО БГМУ Минздрава России (приказ № 186 от 07.11.2006 г.), согласно Хель-

синкской Декларации Всемирной ассоциации «Этические принципы проведения 

научных медицинских исследований с участием человека» с поправками 2000 г. 

и «Правилами клинической практики в Российской Федерации», утвержденными 

Приказом Минздрава России от 19.06.2003 г. № 266. 

Нами было проведено проспективное сравнительное исследование 382 де-

тей в возрасте от 1 до 18 лет включительно (210 мальчиков и 172 девочки): 262 

ребенка с аллергическими заболеваниями, 120 детей, относящихся к I и II груп-

пам здоровья и не имеющих аллергических заболеваний. Выборка детей с аллер-

гическими заболеваниями проводилась сплошным методом по «обращаемости» 

за медицинской помощью в период обострения болезни. Аллергологическое об-

следование пациентов проводилось в специализированных аллергологических 

кабинетах поликлиники ГБУЗ РБ ГДКБ № 17 г. Уфа, а также многопрофильного 

медицинского центра «Клиника аллергологии и педиатрии» г. Уфа. Для углуб-

ленного обследования дети были госпитализированы в педиатрическое отделе-

ние ГБУЗ РБ ГДКБ № 17 г. Уфа. Исследование проводилось в период с 2010 по 

2014 год согласно дизайну, представленному на рисунке 2. 
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Рис. 2. Дизайн исследования 

ОБЪЕКТ ИССЛЕДОВАНИЯ 

(основная группа – дети с АЗ, n=262; кон-

трольная группа – дети I и II групп здоро-

вья, без АЗ, n=120) 

Паразитологическое обследование: ИФА 

Паразитологическое обследование: микроскопия 

 

1 группа (дети с АЗ 

без паразитоза, 

n=150) 

2 группа (дети с АЗ 

и паразитозами, 

n=112) 

 

Контрольная 

группа (n=120) 

Противопарази-

тарная терапия 

 

Повторное пара-

зитологическое 

обследование 

- Заполнение добровольного информированного согласия 

- Сбор анамнеза, анализ медицинской документации 

- Общеклинические методы 

- Консультации узких специалистов 

- Кожное аллергологическое тестирование 

- Определение уровня общего IgE 

- Оценка уровня аллергенспецифических IgE 

- Определение эозинофилов крови, назального и брон-

хиального секрета 

- Спирография 

- Иммунограмма 

 

Противопаразитарная 

терапия 

- Клиническое наблюдение в катамнезе 

- Кожное аллергологическое тестирование 

- Определение уровня общего IgE 

- Оценка уровня аллергенспецифических IgE 

- Определение уровня эозинофилов крови, на-

зального и бронхиального секрета 

- Повторное паразитологическое обследование 

Статистический анализ 

Выводы и практические рекомендации 

«+» «+» «–» 



37 

На начальном этапе исследования в условиях детской поликлиники сплош-

ным методом было отобрано 262 ребенка с аллергическими заболеваниями (ос-

новная группа) и 120 детей I и II групп здоровья, не имеющих аллергических за-

болеваний (контрольная группа). 

 Критерии включения в основную группу: 

1. Мальчики и девочки в возрасте от 1 года до 18 лет включительно; 

2. Наличие аллергических заболеваний (АД, АР, БА, К); 

3. Наличие добровольного информированного согласия на обследова-

ние/лечение. 

 Критерии исключения из основной группы:  

1. Возраст больных до 1 года и старше 18 лет соответственно; 

2. Отсутствие аллергических заболеваний (АД, АР, БА, К и др.); 

3. Отсутствие добровольного информированного согласия на обследова-

ние/лечение. 

 Критерии включения в контрольную группу: 

1. Дети I и II групп здоровья, не имеющие аллергических заболеваний; 

2. Возраст детей от 1 года до 18 лет включительно; 

3. Наличие добровольного информированного согласия на обследование. 

 Критерии исключения из контрольной группы: 

1. Дети, относящиеся к III, IV и V группам здоровья; 

2. Возраст пациентов до 1 года и старше 18 лет соответственно; 

3. Наличие аллергических заболеваний; 

4. Отсутствие добровольного информированного согласия на обследование. 

Формулировка диагнозов аллергических заболеваний соответствовала Меж-

дународной статистической классификации болезней X пересмотра (МКБ-10), 

[70]. Диагноз бронхиальной астмы, аллергического ринита, атопического дерма-

тита и крапивницы устанавливался согласно «Федеральным клиническим реко-

мендациям по диагностике и лечению бронхиальной астмы» (Москва, 2016), с 

учетом материалов GINA 2009–2016 (Global Initiative for Asthma 2009–2016); «Фе-

деральным клиническим рекомендациям по диагностике и лечению аллергическо-
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го ринита» (Москва, 2013) и согласительного документа «Аллергический ринит 

и его влияние на астму, ARIA 2008–2010» (Allergic rhinitis and its impact on asthma, 

2008–2010); клиническим рекомендациям «Аллергология. Федеральные клиниче-

ские рекомендации» (Москва, 2014), [24, 163]. 

Обследование детей на начальном этапе исследования включало: 1) озна-

комление родителей/опекунов с целью исследования и получение добровольного 

информированного согласия на него; 2) сбор анамнеза, анализ медицинской доку-

ментации; 3) общеклиническое обследование, консультации специалистов; 

4) диагностика паразитозов (микроскопия; ИФА сыворотки крови); 5) распределе-

ние пациентов с аллергическими заболеваниями на две репрезентативные группы 

для дальнейшего участия в исследовании: 1-я группа – дети с АЗ без паразитарной 

инвазии (n=150), 2-я группа – дети с АЗ в сочетании с паразитозами (n=112). 

Критерии диагностики паразитарной инвазии: 

1 – обнаружение специфических IgA, IgM, IgG, циркулирующих иммунных 

комплексов (ЦИК) к антигенам паразитов методом ИФА; 

2 – обнаружение яиц гельминтов и/или цист лямблий стандартными мик-

роскопическими методами. 

С целью изучения влияния паразитозов на клиническое течение аллергиче-

ских заболеваний у детей в исследовании приняли участие только пациенты ос-

новной группы (сформировавшиеся в результате паразитологического обследо-

вания 1- и 2-я группы соответственно). Пациенты контрольной группы, незави-

симо от наличия у них паразитарной инвазии, в дальнейшем исследовании не 

участвовали. 

Всем пациентам с аллергическими заболеваниями было проведено углуб-

ленное аллергологическое и иммунологическое обследование, которое включа-

ло: 1) изучение аллергологического анамнеза, анализ имеющихся результатов 

аллергологического обследования по данным медицинской документации; 

2) кожное аллергологическое тестирование с бытовыми, пыльцевыми, пищевы-

ми, эпидермальными и грибковыми аллергенами; 3) оценку уровня общего IgE 

сыворотки крови; 4) оценку уровня специфического IgE к бытовым, пыльцевым, 



39 

пищевым, эпидермальным и грибковым аллергенам; 5) определение уровня эо-

зинофилов сыворотки крови; 7) иммунологическое обследование; 8) спирогра-

фию и пикфлоуметрию; 9) цитологическое исследование назального и бронхи-

ального секретов. 

На конечном этапе исследования было проведено: 1) лечение пациентов 

с верифицированным диагнозом паразитарной инвазии; 2) изучение динамики 

клинических симптомов аллергических заболеваний после эрадикационной ан-

типаразитарной терапии; 3) определение уровня эозинофилов крови; 4) оценка 

уровня общего IgE; 5) кожное аллергологическое тестирование; 6) определение 

уровня аллергенспецифических IgE сыворотки крови; 7) повторное паразитоло-

гическое обследование; 8) обоснование лечебно-диагностического алгоритма. 

Изучение анамнеза проводилось по данным медицинской документации 

(история развития ребенка, форма № 112у), а также при личной беседе с ребен-

ком и его родителями. У всех детей подробно изучались индивидуальный и се-

мейный аллергологический анамнез, проводился анализ предыдущих иммуноло-

гических и аллергологических обследований, результатов кожных проб, перене-

сенных заболеваний. Общеклиническое исследование проводилось по общепри-

нятым методикам, которое включало: общий анализ крови и мочи, биохимический 

анализ крови, копрологическое исследование. Оценка эозинофилии в динамике 

основывалась на сравнении процентного содержания эозинофилов среди всех гра-

нулоцитов сыворотки крови. 

С целью верификации паразитарной инвазии (лямблиоз, аскаридоз, опи-

сторхоз, токсокароз, трихинеллез, токсоплазмоз, эхинококкоз, клонорхоз, энте-

робиоз) применялись микроскопические и иммунологические методы исследо-

вания. В качестве скринингового использовали метод иммуноферментного ана-

лиза. Независимо от полученных результатов иммуноферментного анализа, всем 

детям проводилось микроскопическое исследование фекалий, соскобов с периа-

нальных складок. Наличие паразитарной инвазии у исследуемых детей подтвер-

ждалось обнаружением яиц гельминтов и/или цист лямблий стандартными мик-

роскопическими методами. 
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Для выявления антител к антигенам гельминтов и лямблий, ЦИК проводили 

иммуноферментный анализ (ЗАО «Вектор-Бест, г. Новосибирск) с использовани-

ем следующих наборов: «Аскарида-IgG-ИФА-Бест» (диагностический титр 1:100); 

«Лямблия-IgМ-ИФА-Бест» (диагностический титр 1:100); «Лямблия-антитела-

ИФА-Бест» (диагностический титр 1:100); «Токсокара- IgG-ИФА-Бест» (диагно-

стический титр 1:200); «Тиатрис-IgМ-стрип», «Трихинелла-IgG-ИФА-Бест» (диаг-

ностический титр 1:200), «Эхинококк-IgG-ИФА-Бест» (диагностический титр 

1:100); «Описторх-IgМ-ИФА-Бест», «Описторх-IgG-ИФА-Бест» (диагностический 

титр 1:100), «Описторх-ЦИК-ИФА-Бест» (диагностический титр 1:10); «Клонор-

хоз-Бест» (диагностический титр 1:100). 

Диагностику гельминтозов осуществляли обнаружением яиц гельминтов 

при микроскопии фекалий, соскобов с перианальных складок трехкратно стан-

дартными методами согласно «Инструкции по обследованию населения на гель-

минтозы» [81]. Диагностика лямблиоза проводилась методом формалин-

эфирного обогащения, микроскопии тонкого мазка фекалий с окрашиванием 

раствором Люголя (приказ МЗ РФ № 4.2.735-99 от 25.03.99). 

Метод обогащения по Калатарян Е.В. (1938): в 100 мл флотационного рас-

твора помещали 5 г кала. К поверхности солевого раствора прикладывали пред-

метное стекло, раствор отстаивали в течение 20–30 минут, затем предметное стек-

ло снимали и просматривали под микроскопом без покровного стекла всю пленку, 

прилипшую к поверхности предметного стекла. Результат оценивали по обнару-

жению яиц гельминтов, найденных в препарате. 

Метод Като (обнаружение яиц гельминтов методом толстого мазка). Прин-

цип метода основывался на обнаружении яиц гельминтов в толстом мазке при 

просветлении глицерином и подкрашивании малахитовым зеленым. Кусочек ка-

ла наносили на предметное стекло и покрывали целлофановой покровной пла-

стинкой, обработанной реактивом Като, и притирали до получения тонкого про-

зрачного слоя. Мазок оставляли для просветления в течение часа при комнатной 

температуре, затем материал рассматривали под микроскопом. 
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Обнаружение яиц остриц проводилось микроскопическим исследованием 

соскобов, отпечатков на клейкую ленту с перианальных складок (Рабинович Б.Е. 

и соавт., 1996): собранный материал соскабливали на предметное стекло в каплю 

50% глицерина и микроскопировали при малом увеличении. 

Метод формалин-эфирного обогащения: в пробирки наливали по 6мл рас-

твора формалина. Частицу кала величиной с горошину вносили в пробирку 

и тщательно эмульгировали в растворе формалина. Затем добавляли в нее 2 мл 

эфира, энергично встряхивали и центрифугировали. После центрифугирования 

эмульсию кала в формалине и эфире удаляли, оставшийся осадок переносили на 

предметное стекло (в случае диагностики лямблиоза окрашивали раствором Лю-

голя), накрывали покровным стеклом и микроскопировали при большом и малом 

увеличении. 

Диагностика лямблиоза методом микроскопии тонкого мазка фекалий 

с окрашиванием раствором Люголя: непосредственно перед микроскопией гото-

вили тонкий мазок с окраской 1% раствора Люголя. Микроскопию проводили 

при увеличении: сначала объектив ×8 или ×10, окуляр ×10, затем объектив ×40, 

в том числе для дифференциальной диагностики амеб и жгутиковых. 

Верификация диагноза аллергических заболеваний у детей включала 2 эта-

па: клинический и лабораторный. Клинический этап предполагал: оценку меди-

ко-биологического и аллергологического анамнеза, анализ наследственной пред-

расположенности к аллергическим заболеваниям, оценку клинических симпто-

мов поражения кожи и респираторного тракта. Лабораторный этап включал: 

кожное аллергологическое тестирование с бытовыми, пыльцевыми, пищевыми, 

эпидермальными и грибковыми аллергенами; оценку уровня общего IgE сыво-

ротки крови; определение уровня специфических IgE к бытовым, пыльцевым, 

пищевым, эпидермальным и грибковым аллергенам; оценку уровня эозинофилов 

сыворотки крови; иммунограмму; спирографию и пикфлоуметрию, цитологиче-

ское исследование назального и бронхиального секретов. 

Кожное аллергологическое тестирование проводилось детям с трехлетнего 

возраста методом prick-теста, скарификационным и внутрикожным методами. 
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Пробы проводились пациентам с аллергическими заболеваниями в период ре-

миссии (улучшения состояния) или не ранее чем через 2–3 недели после перене-

сенной острой аллергической реакции. В качестве контроля использовался све-

жеприготовленный раствор гистамина 1:10000 для суждения реактивности кожи, 

а также тест с экстрагирующей жидкостью. Результат считался положительным 

при отрицательных результатах контроля и изменении кожи в области нанесения 

тестируемого вещества в виде гиперемии, инфильтрации, волдырной реакции. 

Результаты оценивались через 20 минут после проведенного исследования по 

следующим критериям: 1) отрицательная (–) – соответствует контролю; 2) со-

мнительная (+ –) – гиперемия без волдырей; 3) слабоположительная (+) – вол-

дырь 2–3 мм с гиперемией; 4) положительная (++) – волдырь более 5 мм, окру-

жен гиперемией; 5) резко положительная (+++) – волдырь не более 10 мм с гипе-

ремией; 6) очень резко положительная (++++) – волдырь более 10 мм в диаметре 

с гиперемией и псевдоподиями. 

Определение уровней общего IgЕ и специфических IgЕ к распространен-

ным аллергенам проводили методом иммуноферментного анализа (ЗАО «Век-

тор-Бест», г. Новосибирск). Общий IgE определяли с помощью «IgE-ИФА-

БЕСТ» – набора реагентов для иммуноферментного определения концентрации 

общего иммуноглобулина Е в сыворотке крови человека. Чувствительность: 

2,5 КЕ/л. Диапазон измерений: 0–750 КЕ/л. За референсные значения были при-

няты уровни общего IgE в пределах 0-100 КЕ/л. Уровень специфического IgE оп-

ределяли с помощью «IgE-Аллергоскрин-ИФА-БЕСТ» – набора реагентов для 

иммуноферментного определения концентрации аллергенспецифических имму-

ноглобулинов класса Е в сыворотке крови человека. Чувствительность: 

0,15 МЕ/мл. Диапазон измерений: 0–100 МЕ/мл. Уровень аллергенспецифиче-

ского IgE расценивался как «отрицательный» результат при значениях 

<0,5 МЕ/мл, «низкий» – 0,5–1,0 МЕ/мл, «средний» – 1,1–5,0 МЕ/мл, «высокий» – 

5,1–25,0 МЕ/мл, «очень высокий» – 25,1–75,0 МЕ/мл, «исключительно высокий» 

– >75,1 МЕ/мл. 
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Иммунологическое обследование включало: определение уровня общих 

IgA, IgM, IgG, содержание абсолютного и относительного числа лимфоцитов, 

показатели фагоцитарного звена иммунитета, C3, C4, C8, C16, C20 компоненты 

комплемента. Основные классы иммуноглобулинов IgA, IgM, IgG исследовали 

с использованием наборов реагентов для количественного определения имму-

ноглобулинов A, M, G в сыворотке крови человека и других биологических жид-

костях (ЗАО «Вектор-Бест», г. Новосибирск). За референсные были приняты 

значения общего IgA от 0,3 до 2,8мг/мл, общего IgM – 0,5–2,2мг/мл, общего IgG 

– 3,0–15,5мг/мл. 

С целью определения функции внешнего дыхания (ФВД) применяли спи-

рографию и пикфлоуметрию. Для измерения пиковой скорости выдоха (ПСВ) 

использовались индивидуальные пикфлоуметры, для определения показателей, 

анализирующих функцию внешнего дыхания – система фирмы Sensor Medics. 

Полученные показатели сопоставляли с должными значениями системы R. Knud-

son et al., по заданным входящим данным: возраст, пол и рост пациента. 

Исследование цитологического состава секрета полости носа проводилось 

методом мазков-отпечатков со средней носовой раковины, бронхиального секре-

та – с использованием стандартной методики получения индуцированной мокро-

ты у детей [82]. В полученном материале подсчитывали относительное количе-

ство клеток (в % соотношении): нейтрофильных и эозинофильных лейкоцитов, 

лимфоцитов, моноцитов и эпителиальных клеток. 

В качестве дополнительных методов исследования применялись: рентгено-

графия органов грудной клетки, ультразвуковое исследование (УЗИ) органов 

брюшной полости, фиброэзофагогастродуоденоскопия (ФЭГДС). При необходи-

мости ребенок был консультирован узкими специалистами: аллергологом, ото-

риноларингологом, гастроэнтерологом. 

Всем детям с установленным диагнозом паразитарной инвазии проводи-

лась эрадикационная антипаразитарная терапия. Выбор препарата осуществлялся 

в зависимости от выявленного паразитоза с учетом инструкции по дозировке, 

кратности и длительности его применения у детей. С целью выявления реинва-
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зий и повторных инвазий всем пациентам проводилось многократное копрологи-

ческое исследование на протяжении всего периода наблюдения. При положи-

тельном результате повторного копрологического обследования проводился еще 

один курс лечения со сменой противопаразитарного препарата [101]. При изуче-

нии катамнеза особое внимание уделялось динамике основных клинических 

симптомов аллергических заболеваний, изменению данных аллергологического 

обследования, выявлению реинвазий и повторных инвазий у детей. 

Статистическая обработка полученных результатов проводилась в опера-

ционной системе Windows XP с использованием статистической программы 

«Statistica 6.0». До проведения статистического анализа оценивался характер 

распределения количественных признаков по критерию Колмогорова-Смирнова. 

Для определения достоверности различий в альтернативных выборках в связи 

с распределением показателей, отличным от нормального, использовали U-

критерий Манна-Уитни. Распределение качественных переменных сравнивали 

при помощи критерия 
2 

Пирсона с поправкой Йетса. Количественные признаки 

характеризовали с помощью расчета медианы и квартилей (Me [Q25; Q75]). Каче-

ственные показатели были представлены в виде абсолютного числа наблюдений 

и доли (%) от общего числа больных по выборке в целом или в соответствующей 

группе [90]. Пороговое значение статистической значимости принималось рав-

ное 0,05 (95%-й уровень значимости) [64, 90]. 
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ГЛАВА 3. ИССЛЕДОВАНИЕ ЧАСТОТЫ ВСТРЕЧАЕМОСТИ  

ПАРАЗИТОЗОВ У ДЕТЕЙ 

 

 

3.1. Общая характеристика пациентов 

 

 

На начальном этапе исследования нами было проведено сравнительное 

изучение частоты встречаемости паразитозов в выборках детей с аллергическими 

заболеваниями, а также детей I и II групп здоровья, не имеющих аллергических 

заболеваний. В исследовании приняли участие 382 ребенка в возрасте от 1 до 18 

лет включительно: 

– Основная группа: дети с аллергическими заболеваниями (n=262, средний 

возраст 7,20±0,27 лет); 

– Контрольная группа: дети I и II групп здоровья, без аллергических забо-

леваний (n=120, средний возраст 9,52±0,42 лет). 

По данным ряда исследований, существует взаимосвязь риска возникнове-

ния паразитарных заболеваний с полом и возрастом ребенка, а также зависи-

мость от условий проживания. Показано, что преобладание паразитозов наблю-

дается среди жителей городов, чем среди сельского населения [60, 61]. Макси-

мальная выявляемость паразитарных инвазий наблюдается у детей до 9–10 лет, 

нематодозы преобладают у мальчиков, лямблиоз встречается с одинаковой час-

тотой у мальчиков и девочек [34, 60]. В связи с этим, нами было проведено срав-

нение детей исследуемых выборок по полу, возрасту и условиям проживания. 

Среди пациентов основной группы городских жителей было больше (221 

ребенок, 84,4%), чем сельского населения (41 пациент, 15,6%). Такая же тенден-

ция наблюдалась и у детей контрольной группы – 105 (87,5%) и 15 (12,5%) соот-

ветственно (p=0,419, χ
2
=0,652). 

Распределение детей исследуемых выборок в зависимости от пола пред-

ставлено в таблице 1. 
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Таблица 1 

Распределение участников исследования по полу (n=382) 

Пол 

Группы 

основная контрольная 

n % n % 

Мальчики 159 60,7 63 52,5 

Девочки 103 39,3 57 47,5 

Итого … 262 100 120 100 

 Примечание. Различия между группами статистически не значимы (χ
2 

Пир-

сона). 

 

Так, среди исследуемых нами детей наибольшую долю составили мальчи-

ки: 159 (60,7%) в основной и 63 (52,5%) в контрольной группе (p=0,132, 

χ
2
=2,266). При сравнении пациентов в исследуемых выборках по возрастному 

признаку также не было выявлено статистически значимых различий (табл. 2). 

 

Таблица 2 

Распределение участников исследования по возрасту (n=382) 

Возраст, лет 

Группы 

Значение p (χ
2
) основная контрольная 

n % n % 

1–3 года 64 24,4 28 23,4 0,816 (0,054) 

4–7 89 34,0 40 33,3 0,903 (0,014) 

8–12 67 25,6 40 33,3 0,117 (2,458) 

13–18 42 16,0 12 10,0 0,116 (2,466) 

Итого … 262 100 120 100 - 

 Примечание. Различия между группами статистически не значимы (χ
2 

Пир-

сона). 
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В основной группе исследуемых преобладали дети 4–7 лет (34,0%), в груп-

пе контроля: 4–7 (33,3%) и 8–12 (33,3%) лет. Наименьшее число пациентов было 

в возрасте от 13 до 18 лет, как в основной (16,0%), так и в контрольной группе 

(10,0%), (p=0,116, χ
2
=2,466). Таким образом, исследуемые выборки детей были 

сопоставимы по полу, возрасту и условиям проживания. 

Основную группу составили: 75 пациентов с бронхиальной астмой 

(28,6%), 85 (32,4%) – с аллергическим ринитом, 70 (26,7%) – с атопическим 

дерматитом и 32 (12,3%) с острой аллергической крапивницей. У всех детей 

с бронхиальной астмой была выявлена атопическая форма заболевания; по сте-

пени тяжести у 28 детей регистрировалась легкая интермиттирующая (37,3%), 

у 27 (36,1%) – легкая персистирующая, у 19 (25,3%) – персистирующая средней 

степени и у 1 ребенка (1,3%) – тяжелая персистирующая БА. Интермиттирую-

щее течение АР имело место у 7 больных (8,2%), персистирующее – у 78 паци-

ентов (91,8%). АД легкой, среднетяжелой и тяжелой степени тяжести был вы-

явлен у 31,0 – 64,3 – 4,7% пациентов соответственно. Наличие сопутствующих 

аллергических заболеваний выявлено у 175 больных, что составило 66,8%. Сре-

ди коморбидной патологии наиболее часто регистрировался аллергический ри-

нит – 84 пациента (32,1%), реже атопический дерматит – 56 (21,4%) и аллерги-

ческий конъюнктивит – 35 детей (13,3%). 

Контрольную группу составили 120 детей, относящихся к I и II группам 

здоровья и не имеющих аллергических заболеваний. 

 

 

3.2. Частота встречаемости паразитарных инвазий и реинвазий у детей 

 

 

 Согласно результатам паразитологического обследования, среди исследуе-

мых нами детей с аллергическими заболеваниями паразитарная инвазия была 

выявлена у 112 человек, что составило 42,7%. Среди пациентов контрольной 

группы гельминтозы и лямблиоз были диагностированы лишь у 14 детей 
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(11,7%), (p=0,000001, χ
2
=35,969). Таким образом, результаты проведенного ис-

следования показали, что частота встречаемости паразитозов в выборках детей, 

сопоставимых по полу, возрасту и условиям проживания, в 3,6 раз выше среди 

больных с аллергическими заболеваниями, по сравнению с пациентами без ал-

лергопатологии. 

 Наиболее частыми клиническими признаками паразитозов были: аллерги-

ческий синдром (76,8%); диспепсический (43,5%) и абдоминальный болевой 

синдром (32,4%); астеноневротический синдром (24,6%); синдромы поражения 

органов ЖКТ и гепатобилиарной системы: реактивные изменения печени и под-

желудочной железы (37,7%), дискинезия желчевыводящих путей (31,9%), холе-

цистохолангит (8,7%), гепатоспленомегалия (10,1%), повышение аспартатами-

нотрансферазы (21,7%), диспротеинемия (8,7%), гиперсаливация (5,8%); анеми-

ческий синдром (13,0%); синдром полилимфаденопатии (4,3%), синдром дефи-

цита массы тела (13,0%), эозинофилия крови (55,1%). 

В структуре паразитозов среди пациентов контрольной группы лямблиоз 

составил 57,1% (8 детей), аскаридоз – 28,6% (4 ребенка), аскаридоз+токсокароз – 

14,3% (2 пациента). 

В структуре паразитарных инвазий у детей с АЗ (n=112) наиболее часто реги-

стрировался лямблиоз – 65,2% (73 пациента), реже аскаридоз – 19,6% (22 человека), 

описторхоз – 9,8% (11 детей) и токсокароз 0,9% (1 ребенок). Причем у 5 больных 

(4,5%) была выявлена сочетанная паразитарная инвазия (рис. 3). Среди сочетанных 

инвазий были выявлены: аскаридоз+лямблиоз (1 ребенок, 0,9%), аскари-

доз+токсокароз (1 пациент, 0,9%), аскаридоз+описторхоз (2 ребенка, 1,8%), 

лямблиоз+описторхоз (1 пациент, 0,9%). Результаты исследования на энтероби-

оз, трихинеллез, токсоплазмоз и эхинококкоз у всех детей были отрицательны. 

Отсутствие положительных результатов паразитологического обследования на 

энтеробиоз, по нашим данным, было обусловлено своевременным выявлением и 

лечением больных с данным гельминтозом. 
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Рис. 3. Структура паразитозов у детей с аллергическими заболеваниями 

 

Анализ распределения паразитозов у детей с аллергическими заболевания-

ми в зависимости от пола показал (табл. 3): паразитарная инвазия была выявлена 

у 47 девочек, что составило 42,0% и у 65 мальчиков (58,0%), (p=0,016, χ
2
=5,786).  

 

Таблица 3 

Структура паразитарных инвазий у детей с аллергическими заболеваниями в за-

висимости от пола (n=112) 

Вид инвазии 

Пол 

Значение p (χ
2
) мальчики девочки 

n % n % 

Лямблиоз 46 70,8 27 57,5 0,144 (2,133) 

Аскаридоз 11 16,9 11 23,4 0,394 (0,726) 

Описторхоз 6 9,2 5 10,6 0,805 (0,061) 

Токсокароз 0 0 1 2,1 0,173 (1,858) 

Сочетанная инвазия 2 3,1 3 6,4 0,403 (0,699) 

Итого… 65 100 47 100 – 

 Примечание. Различия между мальчиками и девочками статистически не 

значимы (χ
2 
Пирсона). 
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Несколько чаще у мальчиков, чем у девочек, был выявлен лямблиоз 

(p=0,144, χ
2
=2,133). Заболеваемость аскаридозом, описторхозом, токсокарозом 

и сочетанной паразитарной инвазией преобладала у девочек, однако различия не 

достигли статистической значимости. 

По данным ряда авторов, паразитарные заболевания наиболее часто реги-

стрируются у детей до 9–10 лет, с возрастом распространенность паразитозов 

снижается [34, 60]. По результатам нашего исследования, наибольшая заболе-

ваемость паразитозами регистрировалась у детей раннего, младшего и старшего 

школьного возраста (45,3, 46,3 и 52,4% соответственно). Наименьшее число па-

разитарных инвазий было выявлено у детей 4-7 лет (33,7%). В структуре парази-

тозов доля лямблиоза среди детей раннего возраста составила 92,6% (25 пациен-

тов), у дошкольников – 56,7% (17 человек), у детей младшего школьного возрас-

та – 76,5% (26 человек), что соответствует данным мировой статистики [34]. 

Среди паразитарных инвазий у пациентов 13-18 лет преобладали гельминтозы 

(аскаридоз, описторхоз, токсокароз) – 77,3% (17 человек), доля лямблиоза соста-

вила лишь 22,7% (5 детей), (рис. 4). 
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Лямблиоз Аскаридоз Описторхоз Токсокарз Сочетанная инвазия

 

Рис. 4. Структура паразитарных инвазий у детей  

с аллергическими заболеваниями в зависимости от возраста 
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 Паразитозы чаще встречались среди детей с атопическим дерматитом 

(42,9%) и бронхиальной астмой (40,0%), несколько реже у больных с аллергиче-

ским ринитом – 35,3%, (рис. 5). Наибольший процент положительных результа-

тов паразитологического обследования отмечался среди пациентов с острой ал-

лергической крапивницей – 22 человека, что составило 68,8%. 
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 * – p<0,05. 

Рис. 5. Частота встречаемости паразитозов у детей  

с аллергическими заболеваниями в зависимости от нозологии 

 

 Среди детей с бронхиальной астмой наиболее часто регистрировался 

лямблиоз – 73,4% (22 пациента), реже аскаридоз (6 детей, 20,0%), описторхоз 

(1 пациент, 3,3%) и сочетанная инвазия (1 ребенок, 3,3%). У пациентов с аллер-

гическим ринитом также значимо чаще выявлялся лямблиоз – 24 ребенка 

(80,0%), 5 детей страдали аскаридозом (16,7%), у одного ребенка была выявлена 

сочетанная паразитарная инвазия (3,3%). У детей с атопическим дерматитом 

наиболее часто встречался лямблиоз (66,7%), реже аскаридоз (5 человек, 16,7%), 

описторхоз (4 ребенка, 13,3%) и сочетанная инвазия (1 пациент, 3,3%). Среди де-

тей с острой аллергической крапивницей одинаково часто встречались лямблиоз 

(8 человек, 33,4%), аскаридоз и описторхоз – по 6 пациентов (25,0%) соответст-

венно. У 2 детей был выявлен токсокароз (8,3%) и у двух (8,3%) – сочетанная 

инвазия. Таким образом, можно предположить, что в патогенезе хронических ал-



52 

лергических заболеваний, таких как атопический дерматит, аллергический ринит 

и бронхиальная астма ключевую роль играет инвазия лямблиями, а вероятной 

причиной острой аллергической крапивницы в равной степени являются как 

лямблиоз, так и гельминтозы. 

Всем детям с выявленной паразитарной инвазией в основной и контроль-

ной группе была проведена эрадикационная антипаразитарная терапия. С целью 

определения реинвазий и повторных инвазий у детей проводилось повторное па-

разитологическое исследование. Результаты обследования показали, что парази-

тозы выявлялись как среди детей в основной, так и в контрольной группе 

(рис. 6). При этом вновь выявленная паразитарная инвазия регистрировалась 

достоверно чаще среди пациентов с аллергическими заболеваниями (66 детей, 

25,1%), в группе контроля – 10,8% (13 пациентов), (p=0,002, χ
2
=9,486). В 21,4% 

случаев среди пациентов основной группы определялось наличие ранее выяв-

ленного паразита (реинвазия), во всех случаях это был лямблиоз. У 3,0% детей 

определялась новая инвазия: энтеробиоз и сочетанная паразитарная инвазия (ас-

каридоз+лямблиоз). Среди обследованных в контрольной группе наиболее часто 

выявлялся лямблиоз – 11 детей (84,6%), у 2 человек регистрировалась сочетанная 

паразитарная инвазия (15,4%). 
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 ** – p<0,01. 

Рис. 6. Частота реинвазий у детей в группах сравнения 
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Высокая частота встречаемости паразитарных инвазий среди детей с АЗ 

послужила поводом для их дальнейшего детального исследования с целью опре-

деления влияния паразитозов на формирование и течение аллергических заболе-

ваний в детском возрасте. Пациенты контрольной группы в дальнейшем иссле-

довании не участвовали. 

Таким образом, по результатам проведенного исследования, у детей с ал-

лергическими заболеваниями частота встречаемости паразитарных инвазий 

(42,7%, p=0,000001) и реинвазий (25,1%, p=0,002) статистически значимо выше, 

по сравнению с пациентами без аллергопатологии (11,7 и 10,8% соответственно). 

В структуре паразитарных инвазий у детей с АЗ наиболее часто регистрируется 

лямблиоз, реже аскаридоз, описторхоз и сочетанная инвазия. Значимо чаще пара-

зитозы выявляются у мальчиков, чем у девочек. Среди мальчиков несколько ча-

ще диагностируется лямблиоз, у девочек – гельминтозы и сочетанная инвазия. 

Наибольшая заболеваемость гельминтозами и лямблиозом наблюдается у детей 

раннего и школьного возраста. В структуре паразитарных инвазий среди детей 

до 12 лет доля лямблиоза составляет более 50%. Паразитозы достоверно чаще 

встречаются у детей с крапивницей (p<0,05). Среди детей с БА, АР и АД значимо 

чаще регистрируется лямблиоз, причиной острой аллергической крапивницы 

в равной степени являются как лямблиоз, так и гельминтозы. 
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ГЛАВА 4. КОМОРБИДНОСТЬ АЛЛЕРГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ  

И ПАРАЗИТОЗОВ У ДЕТЕЙ: ХАРАКТЕРИСТИКА  

АНАМНЕСТИЧЕСКИХ И КЛИНИКО-ДИАГНОСТИЧЕСКИХ  

  ОСОБЕННОСТЕЙ  

 

 

4.1. Особенности анамнеза у детей  

с аллергическими заболеваниями на фоне паразитозов 

 

 

По результатам паразитологического обследования, а также клинического 

наблюдения детей с аллергическими заболеваниями были сформированы 2 груп-

пы пациентов: 

– 1-я группа – дети с аллергическими заболеваниями без паразитарной ин-

вазии (n=150, средний возраст 6,89±0,34 лет); 

– 2-я группа – дети с аллергическими заболеваниями и паразитозами 

(n=112, средний возраст 7,64±0,47 лет). 

По данным многочисленных авторов, наследственная предрасположенность 

является одной из основных причин формирования аллергических заболеваний 

в детском возрасте, а атопический дерматит в большинстве случаев предшествует 

их возникновению, лежит в основе формирования «атопического марша» [21, 93, 

102, 184, 208]. 

В нашем исследовании отягощенный семейный анамнез по атопии регистри-

ровался у пациентов 1-й группы несколько чаще, чем во второй (76,9 и 76,0% соот-

ветственно, p=0,476, χ
2
=0,02). У  неинвазированных детей с аллергическими забо-

леваниями значимо чаще отмечалась отягощенность по аллергическим заболевани-

ям со стороны матери (p=0,033, χ
2
=4,542), без достоверности различий – по линии 

отца (p=0,315, χ
2
=0,98). У детей с АЗ и паразитозами несколько чаще регистриро-

вался отягощенный аллергоанамнез со стороны обоих родителей (p=0,416, 

χ
2
=0,464), братьев и сестер (p=0,478, χ

2
=0,003), (рис. 7). Атопический дерматит в 
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анамнезе имел место у 2/3 всех больных с АЗ, и встречался с одинаковой частотой 

среди детей 1-й (72,1%) и 2-й групп (68,9%), (p=0,332, χ
2
=0,188). 
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 * – p<0,05. 

Рис. 7. Наследственная отягощенность  

по аллергическим заболеваниям у детей в группах сравнения 

 

Также нами было проведено сравнение показателей «возраст возникнове-

ния или дебюта АЗ», «возраст в начале наблюдения» и «длительность АЗ до на-

чала наблюдения» в 1- и во 2-й группах соответственно (табл. 4). 

Возраст возникновения или «дебюта аллергических заболеваний» был дос-

товерно меньше у пациентов 1-й группы, чем во второй, p=0,002. «Возраст в на-

чале периода наблюдения» также был меньше у неинвазированных детей с АЗ, 

хотя статистически значимых различий получено не было. «Длительность АЗ до 

начала наблюдения» у всех больных значительно варьировала и составила в 1-й 

группе пациентов 3,0 [1,0; 5,0] года, во второй – 2,0 [1,0; 3,0] года, p=0,085. При-

чем в 16,1% случаев (18 детей) паразитарная инвазия способствовала манифеста-

ции аллергических заболеваний. Таким образом, можно предположить, что пара-

зитарная инвазия способствует скорейшему формированию аллергических забо-

леваний в детском возрасте. 



56 

Таблица 4 

Длительность аллергических заболеваний у детей  

в группах сравнения (Me [Q25; Q75], лет) 

Показатель 
Группы (n=262) 

р 
1-я (n=150) 2-я (n=112) 

Возраст «дебюта АЗ» 2 [1; 4]  4 [2; 7] 0,002 

Возраст в начале  

наблюдения 
6 [4; 9] 7 [3; 11] 0,313 

Длительность АЗ  

до начала наблюдения 
3 [1; 5] 2,0 [1; 3] 0,085 

Примечание. Различия между группами статистически значимы при p<0,05 

(U-критерий Манна-Уитни). 

 

Как известно, неблагоприятные факторы в антенатальном и постнатальном 

периоде могут способствовать сенсибилизации организма ребенка, изменять 

функциональную активность нейро-иммуно-эндокринной системы, что, при на-

личии генетической предрасположенности к атопии и даже при ее отсутствии, 

может оказывать влияние на развитие аллергического воспаления и формирова-

ние аллергических заболеваний у детей [24, 58, 191]. В нашем исследовании, па-

тологическое течение беременности у матерей детей с АЗ имело место в 68,7% 

случаев, значимых различий по изучаемому показателю в 1- и 2-й группах выяв-

лено не было (69,3 и 68,1% соответственно; p=0,472, χ
2
=0,014). Среди пренаталь-

ных факторов превалировали: токсикоз в 1 и 2 триместрах беременности – 43,2 

и 30,4%; гестоз – 13,6 и 20,3%, хроническая фетоплацентарная недостаточность – 

4,5 и 8,7%, соматические заболевания матери – 5,7 и 8,7% в 1- и 2-й группах со-

ответственно (p=0,371). Патологическое течение родов (затяжные и стремитель-

ные роды, преждевременное излитие околоплодных вод, обвитие шейного отдела 

позвоночника плода пуповиной, тазовое предлежание плода) отмечено у 38,4% 

матерей пациентов 1-й группы и у 41,9% – во второй (p=0,34, χ
2
=0,169). Родораз-

решение посредством Кесарева сечения имело место у 10,5 и 3,2% матерей детей 
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в 1- и 2-й группах соответственно (p=0,032, χ
2
=4,578). Перинатальное поражение 

ЦНС регистрировалось в 13,2% случаев у неинвазированных детей с АЗ, и в 

14,3% – у детей с паразитозами (p=0,484, χ
2
=0,0016). Пассивное курение было 

отмечено в 8,9% случаев у детей с АЗ и паразитарной инвазией, и у 15,7% паци-

ентов 1-й группы (p=0,067, χ
2
=2,247). Употребление матерью во время беремен-

ности высокоаллергенных продуктов, являющееся значимым фактором риска 

формирования аллергических заболеваний у детей, наблюдалось в 26,4% случаев 

в 1-й группе и 35,4% – во второй (p=0,227). 

Средний вес при рождении у больных с АЗ составил 3558,29±46,6 г, сред-

няя длина тела – 54,09±0,41 см. Аналогичные показатели в 1-й группе исследуе-

мых составили 3654,25±81,37 г и 54,44±0,75 см, во 2-й группе – 3473,0±103,01 г 

и 53,77±0,37 см соответственно (p=0,281; p=0,533). 

В качестве значимых факторов риска формирования АЗ у детей рассматри-

вают продолжительность естественного вскармливания, вирусно-бактериальные 

инфекции и антибактериальную терапию на первом году жизни, нарушение пи-

щеварительного барьера, глистные инвазии, профилактические прививки [60, 

131, 144, 173, 205]. 

 В нашем исследовании среди детей с аллергическими заболеваниями про-

должительность грудного вскармливания менее 6 месяцев наблюдалось у 17,5% 

пациентов в 1-й группе и 24,3% – во второй, что статистически не различалось 

(p=0,177, χ
2
=1,823), (рис. 8). 

 Длительность естественного вскармливания до 1 года жизни имела место 

в 53,5% случаев у неинвазированных детей  и в 35,7% – у детей с инвазией 

(p=0,0046, χ
2
=8,019); до 2-х лет – у 7,0 и 7,1% пациентов в 1- и 2-й группах соот-

ветственно (p=0,965, χ
2
=0,0019). 
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Рис. 8. Длительность естественного вскармливания  

у детей в группах сравнения 

  

Анализ перенесенных заболеваний и патологических состояний на первом 

году жизни, способствующих формированию аллергических заболеваний в дет-

ском возрасте, показал, что у 60,4% всех детей с АЗ в анамнезе регистрировалось 

перинатальное поражение ЦНС, у 30,9% – заболевания ЖКТ (дисфункция, син-

дром избыточного роста кишечной флоры), 51,5% детей перенесли острые забо-

левания органов дыхания. Среди пациентов 1-й группы значимо чаще наблюда-

лось поражение ЦНС – 68,0% (p=0,012), заболевания ЖКТ – 31,3% (p=0,866), они 

чаще болели бронхитами – 14,9% (p=0,769), по сравнению с пациентами 2-й 

группы: 52,7 – 30,4 – 13,2% соответственно. Однако дети с АЗ и паразитарной 

инвазией чаще страдали пневмонией (5,7%) и получали антибактериальную те-

рапию (17,0%), p=0,097 (табл. 5). 

Реакции на введение сывороток и вакцин несколько чаще встречались 

у детей с АЗ и паразитарной инвазией – 14,7%, в сравнении с неинвазированны-

ми пациентами – 13,4% (p=0,768). Аллергические реакции на введение медика-

ментов в анамнезе (антибиотики, сульфаниламиды) также чаще отмечались сре-

ди 2-й группы исследуемых (24,5%), в 1-й группе – 20,8% (p=0,304, χ
2
=0,263). 
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Паразитарная инвазия в анамнезе регистрировалась у 20 детей в 1-й группе, что 

составило 13,6% и у 23 пациентов – во второй (20,2%), (p=0,082, χ
2
=1,928). 

 

Таблица 5 

Факторы риска формирования аллергических заболеваний  

у детей в группах сравнения 

Заболевания, 

патологические состояния 

Группы (n=262) 
Значение  

p (χ
2
) 

1-я (n=150) 2-я (n=112) 

n % n % 

Поражение ЦНС 102 68,0 59 52,7 0,012 (6,354) 

Заболевания ЖКТ 47 31,3 34 30,4 0,866 (0,029) 

Заболевания органов дыхания 78 52,0 57 50,9 0,859 (0,031) 

Антибактериальная терапия 15 10,0 19 17,0 0,097 (2,754) 

Поствакцинальная аллергия 24 13,4 30 14,7 0,768 (0,086) 

 Примечание. Различия между группами статистически значимы при p<0,05 

(χ
2 
Пирсона). 

 

На распространенность, как аллергических заболеваний, так и паразитар-

ных инвазий в детском возрасте влияет численность состава семьи, а также мик-

роэкологические условия проживания [34, 60]. Предполагается, что в семьях, где 

более одного ребенка, риск развития аллергических заболеваний у младших де-

тей ниже, риск возникновения паразитозов, напротив, выше в многодетных 

семьях. В нашем исследовании в группе неинвазированных детей с АЗ наиболь-

шее количество семей имели одного ребенка – 61,7%, в сравнении со второй 

группой – 38,9%, (p=0,00027, χ
2
=13,261), (рис. 9). Среди инвазированных боль-

ных, напротив, достоверно чаще встречались семьи с 2-мя детьми – 47,2% 

(p=0,006, χ
2
=7,566),  3-мя и более количеством детей – 13,9% (p=0,067, χ

2
=3,353). 
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Рис. 9. Численность состава семьи в группах сравнения 

 

 Микроэкологические условия проживания: содержание в домашней пыли 

клещей, тесный контакт с домашними животными (кошками, собаками) оказы-

вают влияние на возникновение как аллергических, так и паразитарных заболе-

ваний в детском возрасте [34]. При изучении микроэкологического окружения у 

исследуемых нами детей было установлено, что в 1-й группе чаще присутствова-

ли ковры, паласы, мягкая мебель (90,2%; p=0,141, χ
2
=1,157), а также постельные 

принадлежности, содержащие пух и перо (28,5%; p=0,247, χ
2
=0,468). Среди па-

циентов с аллергическими заболеваниями и паразитарной инвазией достоверно 

чаще регистрировался контакт с домашними животными – 53,7% (p=0,002, 

χ
2
=7,98), (рис. 10). 

Среди наиболее значимых факторов, способствующих обострению аллер-

гических заболеваний, у детей в 1-й группе регистрировались острые респира-

торные вирусные инфекции (ОРВИ), (57,8%; p=0,01, χ
2
=6,598) и контакт с аллер-

генами (50,0%; p=0,775, χ
2
=0,082). У детей с АЗ и паразитарной инвазией не-

сколько чаще триггерную роль играли физическая нагрузка и психоэмоциональ-

ное перенапряжение (28,8%; p=0,059, χ
2
=3,563), метеорологические условия 

(19,3%; p=0,360, χ
2
=0,882), в сравнении с 1-й группой исследуемых (рис. 11). 
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Рис. 10. Микроэкологические условия проживания  

у детей в группах сравнения 
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Рис. 11. Триггерные факторы аллергических заболеваний  

у детей в группах сравнения 

 

 Сезонность обострений аллергических заболеваний регистрировалась 

в 32,7% случаев у пациентов 1-й группы и 16,3% – во второй (p=0,002, χ
2
=9,278). 

При этом весенне-летние обострения имели место у 47,9% детей без паразитар-

ной инвазии и у 76,4% инвазированных больных с АЗ (p=0,000002, χ
2
=22,196), 
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что, по нашим данным, было связано с паразитозами, максимальная заболевае-

мость которыми регистрируется в весеннее и летнее время года [60]. 

 Немаловажную роль играют условия проживания ребенка: высокий уро-

вень индустриализации и урбанизации увеличивает риск возникновения аллер-

гических заболеваний и паразитарных инвазий в детском возрасте. По нашим 

данным, значимо большее количество детей 1-й группы проживали в условиях 

города – 88,7%, во 2-й группе – 78,6%. Сельских жителей было достоверно 

больше среди инвазированных больных (24 пациента, 21,4%), среди пациентов 

без инвазии – 17 детей, 11,3% (p=0,02, χ
2
=4,215). 

 Таким образом, анализ анамнестических данных показал, что у детей с АЗ 

без паразитозов достоверно чаще регистрировались: отягощенный семейный 

анамнез по атопии со стороны матери (p=0,033), патологическое течение бере-

менности и родоразрешение посредством Кесарева сечения (p=0,032), перина-

тальное поражение ЦНС (p=0,012), обострения заболеваний при контакте с ал-

лергенами и на фоне острых респираторных вирусных инфекций (p=0,01), сезон-

ность заболевания (p=0,002), проживание в условиях города (p=0,02). Особенно-

стями анамнеза у детей с АЗ и паразитарной инвазией были: меньшая длитель-

ность заболевания (p=0,085) и продолжительность грудного вскармливания 

(p=0,0046); высокая частота реакций на введение сывороток и вакцин, медика-

ментов (p>0,05); численность состава семьи (p=0,006) и контакт с домашними 

животными (p=0,002); весенне-летние обострения (p<0,001); проживание в сель-

ской местности (p=0,02). 

 

 

4.2. Клинико-диагностические особенности  

аллергических заболеваний у детей с паразитозами 

 

 

По мнению некоторых исследователей, взаимодействие с антигенами пара-

зитов в организме больных с уже имеющимися иммунопатологическими сдвига-
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ми и аллергическим воспалением является дополнительной сенсибилизирующей 

нагрузкой, что может усугубить течение основного патологического процесса 

[59, 60, 101]. Нами был проведен анализ течения АЗ у детей в зависимости от на-

личия паразитарной инвазии. С этой целью использовались клиниче-

ские, аллергологические и иммунологические методы исследования, позволяю-

щие в полной мере оценить степень тяжести, длительность ремиссии, выявить 

спектр сенсибилизации и определить причинно-значимые аллергены у неинвази-

рованных и инвазированных детей с аллергическими заболеваниями. 

С целью выявления половозрастных особенностей АЗ у детей с паразитар-

ной инвазией и без нее, нами была проведена сравнительная характеристика па-

циентов исследуемых групп по полу и возрасту. В группе детей, не имеющих па-

разитоза, равно как и у больных с паразитарной инвазией мальчики значимо пре-

обладали над девочками (по 60,7%; p=0,454, χ
2
=0,014). Анализ распределения ис-

следуемых детей по возрасту показал, что также не было статистически значи-

мых различий между пациентами 1- и 2-й групп. Так, в группе неинвазирован-

ных больных с АЗ преобладали дети дошкольного возраста (39,3%). Среди паци-

ентов 2-й группы наибольшее количество детей было в возрасте 1–3, 4–7 и 8–12 

лет (25,9, 26,8 и 27,7%). Наименьшее число пациентов составили дети 13–18 лет, 

как в 1-й, так и во 2-й группах исследования (13,3 и 18,6% соответственно), 

(p=0,232, χ
2
=1,425). 

В целом, среди детей с АЗ не наблюдалось статистически значимых разли-

чий по количеству неинвазированных и инвазированных больных атопическим 

дерматитом: 40 (26,7%) и 30 детей (26,8%), (p=0,983, χ
2
=0,00046); аллергическим 

ринитом – 55 (36,7%) и 30 (26,8%), (p=0,125, χ
2
=2,349) и бронхиальной астмой – 

45 (30,0%) и 30 пациентов (26,8%), (p=0,465, χ
2
=0,534) соответственно. Однако 

острая аллергическая крапивница регистрировалась в 3 раза чаще среди детей 

с паразитарной инвазией – 22 (19,6%), по сравнению с 1-й группой исследуемых 

– 10 (6,7%); p=0,0015, χ
2
=10,069 (рис. 12). 
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Рис. 12. Сравнительная характеристика детей исследуемых групп по нозологии 

 

Наличие коморбидной патологии выявлено у 96 (64,0%) пациентов 1-й 

группы и у 61 (54,5%) – во второй (p=0,076, χ
2
=2,047). Среди сопутствующих ал-

лергических заболеваний наиболее часто регистрировался аллергический ринит, 

реже атопический дерматит и аллергический конъюнктивит, как в группе инва-

зированных больных, так и у пациентов без инвазии. 

Маркерами аллергического воспаления в организме человека являются ги-

перэозинофилия периферической крови и гиперпродукция общего IgE [14, 126, 

154]. В нашем исследовании, повышенный уровень общего IgE был выявлен у 113 

пациентов без инвазии (75,3%) и у 77 инвазированных больных (68,8%), (p=0,149, 

χ
2
=1,084). Средний уровень общего IgE в 1-й группе исследуемых детей составил 

253,5 [87,3; 500,0] КЕ/л, во второй группе – 225,0 [99,5; 560,9] КЕ/л (p=0,812). Та-

ким образом, не было получено статистически значимых различий при определе-

нии уровня общего IgE у детей в группах сравнения.  

Гиперэозинофилия периферической крови, как один из патогномоничных 

симптомов как аллергических заболеваний, так и паразитарных инвазий, наблю-

далась у 118 исследуемых детей, что составило 45,0% (Me [Q25; Q75]; 4,0 [2,0; 

8,0] %). При этом повышение уровня эозинофилов у инвазированных больных 
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встречалось достоверно чаще (68 пациентов, 60,7%), чем у пациентов без инва-

зии (44 ребенка, 29,3%), p=0,000001, χ
2
=24,534. Средний уровень эозинофилов 

крови также был достоверно выше во 2-й группе детей – 6,0 [3,75; 12,0], по срав-

нению с 1-й группой – 4,0 [2,0; 6,0], p=0,0001 (табл. 6). 

 

Таблица 6 

Средний уровень эозинофилов крови и общего IgE у детей в группах сравнения 

Маркеры 

Группы (n=262) 

p 1-я (n=150) 2-я (n=112) 

n Me [Q25; Q75] n Me [Q25; Q75] 

Эозинофилы, % 150 4,0 [2,0; 6,0] 112 6,0 [3,75; 12,0] 0,0001 

Общий IgE, КЕ/л 150 253,5 [87,3; 500,0] 112 225,0 [99,5; 560,9] 0,812 

 Примечание. Различия между группами статистически значимы при p<0,05 

(U-критерий Манна-Уитни). 

 

 При определении среднего уровня эозинофилов крови и общего IgE в зави-

симости от вида паразитарной инвазии, было установлено, что наибольший 

средний уровень эозинофилов крови (Me [Q25; Q75]) регистрировался у пациентов 

с лямблиозом, аскаридозом, сочетанной паразитарной инвазией (табл. 7) и был 

достоверно выше, по сравнению с неинвазированными детьми (p<0,05). Наи-

больший средний уровень общего IgE также отмечался у больных аскаридозом, 

лямблиозом и сочетанной паразитарной инвазией. При этом средний уровень 

общего IgE у пациентов, страдающих аскаридозом, был статистически значимо 

выше, по сравнению с пациентами без инвазии (p<0,05). 

Всем детям, принявшим участие в исследовании, было проведено кожное 

аллергологическое тестирование и оценка уровня специфического IgE к распро-

страненным аллергенам в сыворотке крови [112]. Наличие сенсибилизации опре-

делялось в случае положительного результата кожного аллерготестирования 

к любому из исследуемых экстрактов аллергенов, либо при наличии диагности-

ческого уровня аллергенспецифического IgE в сыворотке крови. 
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Таблица 7 

Средний уровень эозинофилов крови (%) и общего IgE (КЕ/л) у инвазированных 

детей с аллергическими заболеваниями в зависимости от вида паразита 

Вид инвазии 

2-я группа (n=112) 

Эозинофилы крови Общий IgE 

n Me [Q25; Q75] n Me [Q25; Q75] 

Лямблиоз 73 7,0 [3,0; 12,0] 73 146,2 [52,3; 380,7] 

Аскаридоз 22 6,0 [4,0; 12,0] 22 349,5 [172,43; 750,2] 

Описторхоз 11 4,0 [3,0; 6,0] 11 92,5 [18,6; 155,8] 

Токсокароз 1 17,0 1 60,4 

Сочетанная инвазия 5 9,0 [6,0; 12,0] 5 174,6 [159,2; 724,6] 

 

При анализе результатов кожного аллергологического тестирования было 

установлено, что у большинства детей преобладала поливалентная сенсибилиза-

ция – к домашней пыли, пыльце, пищевым продуктам, эпидерме животных 

и грибам (53,3 и 55,9% в 1- и 2-й группах соответственно; p=0,639, χ
2
=0,22). По-

ложительные результаты кожного тестирования на бытовые аллергены были по-

лучены у 68,9% пациентов в 1-й группе и у 74,5% – во второй, что статистически 

не различалось (p=0,112, χ
2
=2,516), (рис. 13). У детей с аллергическими заболе-

ваниями и паразитарной инвазией достоверно чаще отмечались положительные 

результаты аллерготестов на пищевые (p=0,01, χ
2
=6,639), эпидермальные 

(p=0,0015, χ
2
=10,129) и грибковые аллергены (p=0,0008, χ

2
=11,392). Среди неин-

вазированных пациентов с АЗ, напротив, значимо чаще определялась аллергия 

к пыльце деревьев, злаковых и сорных трав (p=0,000001, χ
2
=54,771). Полученные 

данные подтверждают существующее мнение о молекулярном сходстве некото-

рых аллергенов и паразитарных антигенов, что определяет развитие неспецифи-

ческой сенсибилизации у инвазированных. 
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 * – p<0,05; ** – p<0,01; *** – p<0,001. 

Рис. 13. Спектр аллергии у детей в группах сравнения  

по результатам кожного тестирования 

 

Анализ спектра бытовых аллергенов по данным кожного тестирования по-

казал, что в группе детей без паразитарной инвазии ведущими являются аллерге-

ны домашней пыли, акаридных клещей и клещей домашней пыли (Dermatopha-

goides pteronyssinus, Dermatophagoides farina, Tyrophagus putrescentiae), (рис. 14). 

Аналогичные результаты были получены и в группе пациентов с паразитозами. 

Необходимо отметить, что у инвазированных больных с аллергическими заболе-

ваниями положительные результаты аллерготестов регистрировались чаще на 

все виды бытовых аллергенов, с достоверностью различий – к аллергену домаш-

ней пыли (p=0,041, χ
2
=4,176), аллергенам D. pteronyssinus (p=0,015, χ

2
=5,892) и T. 

putrescentiae (p=0,0022, χ
2
=9,338). 

Изучение спектра пищевых аллергенов по данным кожного тестирования 

показало: среди детей с АЗ без паразитоза ведущими аллергенами были: барани-

на, хек, треска, яйцо куриное, персик (рис. 15). 
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 * – p<0,05, ** – p<0,01. 

Рис. 14. Частота положительных результатов кожного тестирования  

на бытовые аллергены у детей в группах сравнения 

 

 Среди ведущих аллергенов у пациентов 2-й группы были выявлены: хек, 

персик, баранина, ржаная мука, треска, яйцо куриное, овсяная мука, пшеничная 

мука, молоко коровье и виноград. При этом у детей с АЗ и паразитарной инвази-

ей положительные результаты кожных проб значимо чаще регистрировались 

к аллергенам рыбы хек, (p=0,0017, χ
2
=18,454), куриного яйца (p=0,008, χ

2
=7,064) 

и коровьего молока (p=0,00024, χ
2
=13,48), ржаной (p=0,0032, χ

2
=8,691), пшенич-

ной (p=0,041, χ
2
=4,176) и овсяной муки (p=0,001, χ

2
=10,792), персику 

(p=0,000013, χ
2
=19,025), банану (p=0,049, χ

2
=3,889), винограду (p=0,00003, 

χ
2
=17,329), чем в 1-й группе исследуемых. 

 Число положительных результатов кожных проб на эпидермальные 

и грибковые аллергены также преобладало в группе инвазированных больных 

с аллергическими заболеваниями, по сравнению с пациентами без инвазии 

(рис. 16, 17). 
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Рис. 15. Частота положительных результатов кожного тестирования  

на пищевые аллергены у детей в группах сравнения 
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 * – p<0,05, ** – p<0,01, *** – p<0,001. 

Рис. 16. Частота положительных результатов кожного  

тестирования на эпидермальные аллергены у детей в группах сравнения 
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 Среди ведущих эпидермальных аллергенов в 1-й группе исследуемых ре-

гистрировались: шерсть кошки, кролика и овцы, перхоть лошади, волос челове-

ка, во 2-й группе – шерсть кошки, морская свинка, шерсть кролика, перхоть ло-

шади и шерсть овцы. У детей с АЗ и паразитозами значимо чаще определялась 

аллергия к аллергенам морской свинки (p=0,000001, χ
2
=41,873), перхоти лошади 

(p=0,00036, χ
2
=12,732), шерсти собаки (p=0,0032, χ

2
=8,679) и волоса человека 

(p=0,045, χ
2
=4,03). 

 В группе детей без паразитарной инвазии в качестве ведущих отмечались 

следующие грибковые аллергены: Alternaria tenius, Cladosporium herbarum, As-

pergillus fumigatus и Candida albicans. Однако, среди пациентов, страдающих па-

разитозами, наличие аллергии к грибку A.tenius отмечалось несколько реже 

и достоверно чаще регистрировались положительные результаты аллерготестов 

к аллергенам грибов Penicillium notatum (p=0,000001, χ
2
=48,659), Aspergillus fu-

migatus (p=0,000015, χ
2
=18,762) и Candida albicans (p=0,000015, χ

2
=18,762), Mucor 

mucedo (p=0,000034, χ
2
=17,173). 
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Рис. 17. Частота положительных результатов кожного тестирования  

на грибковые аллергены у детей в группах сравнения 
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Анализ результатов кожного аллергологического тестирования на пыльце-

вые аллергены у детей в группах сравнения показал противоречивые результаты 

в сравнении с полученными данными кожной реактивности на бытовые, пище-

вые, эпидермальные и грибковые аллергены. Так, в группе детей с АЗ без пара-

зитарной инвазии значимо чаще регистрировались положительные результаты на 

все виды пыльцевых аллергенов (рис. 18). При этом, ведущими аллергенами по 

данным аллерготестирования у пациентов 1-й группы явились: ольха, лещина, 

береза; райграс, лисохвост, тимофеевка, ежа сборная и полынь, что соответствует 

данным по распространенности наиболее значимых пыльцевых аллергенов 

в России. Во 2-й группе исследуемых, напротив, достоверно реже отмечалась 

сенсибилизация к аллергенам ольхи, райграса, лисохвоста, тимофеевки, ежи 

сборной, овсяницы, мятлика, полыни, амброзии и лебеды (p<0,01). У детей с АЗ 

и паразитарной инвазией положительные результаты кожного тестирования наи-

более часто регистрировались к аллергенам пыльцы деревьев (лещина – 65,4%, 

береза – 55,3%, ясень – 51,7%). 
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 ** – p<0,01; *** – p<0,001. 

Рис. 18. Частота положительных результатов кожного тестирования  

на пыльцевые аллергены у детей в группах сравнения 
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Таким образом, результаты проведенного кожного тестирования показали, 

что паразитарная инвазия у детей с аллергическими заболеваниями ассоциирова-

на с достоверно большим риском развития бытовой, пищевой, эпидермальной 

и грибковой аллергии. Значимо чаще у пациентов с сочетанным течением АЗ 

и паразитозов регистрировалась аллергия к домашней пыли, клещам D. 

Pteronyssinus и T. putrescentiae; морской свинке, перхоти лошади, шерсти собаки 

и волоса человека; грибам Penicillium notatum, Aspergillus fumigatus, Candida 

albicans и Mucor mucedo, большинству пищевых аллергенов (хек, куриное яйцо, 

коровье молоко, ржаная, пшеничная и овсяная мука, персик, банан, виноград). 

Статистически значимо реже у детей с сочетанной патологией определялась 

пыльцевая аллергия, при этом среди ведущих были зарегистрированы аллергены 

пыльцы деревьев. 

В ходе исследования нами также проанализирована выраженность реакций 

кожного аллергологического тестирования у детей в группах сравнения. Соглас-

но полученным результатам, у детей с аллергическими заболеваниями и парази-

тарной инвазией значимо чаще отмечались слабоположительные реакции кож-

ных проб на все виды аллергенов, по сравнению с 1-й группой исследуемых 

(табл. 8). Достоверные значения были получены при определении кожной реак-

тивности на бытовые (p=0,018, χ
2
=5,602), пищевые (p=0,003, χ

2
=8,568), эпидер-

мальные (p=0,014, χ
2
=6,026) и грибковые (p=0,000001, χ

2
=25,789) аллергены. 

В группе неинвазированных детей с аллергическими заболеваниями, напротив, 

преобладали положительные, резко положительные и очень резко положитель-

ные реакции кожных проб, с достоверностью различий на пыльцевые аллергены 

(p=0,000001, χ
2
=35,522; p=0,000006, χ

2
=20,347; p=0,000001, χ

2
=39,711). 

Полученные результаты свидетельствуют о снижении  чувствительности 

кожного аллергологического тестирования у инвазированных больных, что мо-

жет повлиять на определение причинно-значимых аллергенов и дальнейшую 

тактику терапии детей с аллергическими заболеваниями. 
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Таблица 8 

Выраженность реакций кожного аллергологического тестирования у детей в группах сравнения (%) 

Аллергены 

Группы (n=262) p 

1-я (n=150) 2-я (n=112) 
p

1-1
 p

2-2
 p

3-3
 p

4-4
 

1 2 3 4 1 2 3 4 

Бытовые 27,6 29,9 23,7 18,8 35,6 31,4 22,9 10,1 0,018 0,41 0,874 0,024 

Пыльцевые 32,0 30,1 16,2 21,7 53,5 21,8 10,2 14,5 0,629 0,000001 0,000006 0,000001 

Пищевые 66,1 30,7 1,6 1,6 72,1 23,1 3,8 1,0 0,003 0,752 0,092 0,986 

Эпидермальные 46,8 25,7 18,5 9,0 50,7 31,0 9,4 8,9 0,014 0,018 0,11 0,602 

Грибковые 45,1 31,4 7,8 15,7 80,0 15,4 0 4,6 0,000001 0,804 0,244 0,459 

 Примечание.  Жирным шрифтом выделены статистически значимые различия между группами при p<0,05 

(χ
2 
Пирсона). Реакция на аллергены: 1 – слабоположительная (+), 2 – положительная (++), 3 – резко положительная 

(+++), 4 – очень резко положительная (++++). 

 

7
3
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 По результатам определения аллергенспецифического IgE в сыворотке 

крови установлено, что спектр сенсибилизации у детей в группах сравнения име-

ет некоторые различия (рис. 19). Так, среди инвазированных больных с АЗ дос-

товерно чаще определялась сенсибилизация к пищевым (p=0,000001, χ
2
=33,74), 

без достоверности различий – к эпидермальным (p=0,327, χ
2
=0,959) и грибковым 

(p=0,811, χ
2
=0,057) аллергенам. В группе детей с аллергическими заболеваниями 

без паразитоза значимо чаще регистрировалась сенсибилизация к пыльцевым ал-

лергенам (p=0,008, χ
2
=7,055). По частоте определения специфических IgE на бы-

товые аллергены у детей в исследуемых группах статистически значимых разли-

чий получено не было (p=0,942, χ
2
=0,005). Установленные закономерности ука-

зывают на развитие преимущественно пищевой, эпидермальной и грибковой сен-

сибилизации по результатам определения аллергенспецифических IgE в сыворот-

ке крови у детей с аллергическими заболеваниями в сочетании с паразитозами. 
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Рис. 19. Спектр сенсибилизации у детей в группах сравнения  

по результатам определения специфического IgE сыворотки крови 
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Средний уровень специфических IgE у инвазированных больных был дос-

товерно выше к пищевым, эпидермальным и грибковым аллергенам, по сравне-

нию с 1-й группой исследуемых (табл. 9). У неинвазированных детей с аллерги-

ческими заболеваниями средний уровень специфических IgE был значимо выше 

на бытовые и пыльцевые аллергены (p<0,001). 

 

Таблица 9 

Средний уровень специфических IgE к распространенным аллергенам  

у детей в группах сравнения (МЕ/мл) 

Специфический 

IgE 

Группы (n=262) 

p 1-я (n=150) 2-я (n=112) 

n M±m n M±m 

Бытовые 94 9,53±7,21 86 2,45±0,68 p<0,001 

Пыльцевые 116 7,35±6,19 138 4,56±1,53  p<0,001 

Пищевые 426 0,61±0,05 194 1,59±0,08 p<0,001 

Эпидермальные 48 2,67±1,34 32 11,83±0,65 p<0,001 

Грибковые 41 0,36±0,11 10 1,89±0,98 p<0,001 

 Примечание. Различия между группами статистически значимы при p<0,05 

(U-критерий Манна-Уитни). 

 

По результатам определения специфического IgE в сыворотке крови пара-

зитарная инвазия ассоциирована с большим риском развития сенсибилизации 

к пищевым аллергенам. Наряду с наибольшим числом пациентов, имеющих сен-

сибилизацию к пищевым аллергенам, у детей с паразитозами отмечается и боль-

шая интенсивность синтеза специфического IgE к эпидермальным и грибковым 

аллергенам. 

Таким образом, аллергические заболевания у детей с паразитозами харак-

теризуются значительным повышением уровня эозинофилов периферической 

крови (p=0,0001), формированием бытовой, пищевой, эпидермальной и грибко-

вой аллергии по данным кожного аллерготестирования, низким уровнем кожной 
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реактивности при постановке аллергопроб; развитием преимущественно пище-

вой, эпидермальной и грибковой сенсибилизации по результатам определения 

аллергенспецифического IgE сыворотки крови. 

 

Особенности бронхиальной астмы у детей с паразитозами 

 

Группу детей с бронхиальной астмой составили: 45 пациентов без парази-

тарной инвазии и 30 больных с паразитозами (60,0 и 40,0% соответственно). При 

изучении клинического течения бронхиальной астмы установлено, что атопиче-

ская форма заболевания регистрировалась у всех исследуемых детей, независимо 

от наличия паразитоза. По степени тяжести среди пациентов 1-й группы досто-

верно чаще регистрировалась легкая интермиттирующая БА (46,7%; p=0,041, 

χ
2
=4,188), среди инвазированных больных, напротив – персистирующая астма 

легкой и среднетяжелой степени тяжести, хотя различия не были статистически 

значимы (рис. 20). 
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Рис. 20. Степень тяжести бронхиальной астмы у детей в группах сравнения 
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 По данным ряда исследований, паразитарная инвазия способствует сокра-

щению периодов ремиссии аллергических заболеваний, что обусловлено особен-

ностями жизненного цикла паразитов, высокой частотой реинвазий и повторных 

инвазий у детей [34, 53, 60]. 

 В нашем исследовании, обострения бронхиальной астмы, сопровождаю-

щиеся эпизодами свистящего дыхания, кашлем, одышкой, чувством стеснения 

в груди, нарушением сна имели место у всех детей, независимо от наличия пара-

зитоза. При этом редкие обострения (1–2 раза в год) значимо чаще регистрирова-

лись у неинвазированных больных (40,0%, p=0,013). У детей с паразитарной ин-

вазией, напротив, наблюдались частые обострения: 3–5 раз – 73,4% (p=0,119), 

более 5 раз в год – 13,3% (p=0,164), (табл. 10). 

 

Таблица 10 

Частота обострений бронхиальной астмы в год у детей исследуемых групп 

Частота  

обострений в год 

Группы 

Значение p (χ
2
) 1-я  2-я  

n % n % 

1–2 18 40,0 4 13,3 0,013 (6,175) 

3–5 25 55,6 22 73,4 0,119 (2,432) 

Более 5 2 4,4 4 13,3 0,164 (1,932) 

Итого… 45 100 30 100 – 

 Примечание. Различия между группами статистически значимы при p<0,05 

(χ
2 
Пирсона). 

 

 Объем базисной противоаллергической терапии у детей с бронхиальной 

астмой определялся в соответствии с положениями «Федеральных клинических 

рекомендаций по диагностике и лечению бронхиальной астмы». В качестве 

средств базисной терапии использовались антагонисты лейкотриеновых рецеп-

торов, кромоны у 23,3 и 14,8% пациентов в 1- и 2-й группах соответственно 

(p=0,333, χ
2
=0,937). В топических глюкокортикостероидах нуждались 39,5% де-
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тей без инвазии и 40,7% больных паразитозами (p=0,809, χ
2
=0,058). Комбиниро-

ванные препараты, содержащие глюкокортикостероид и бронхолитик длительно-

го действия, использовали 37,2% пациентов 1-й группы и 44,4% – во второй 

(p=0,630, χ
2
=0,231). Необходимость в использовании бронхолитиков отмечалось 

у 42,2% неинвазированных детей с АЗ и у 70,0% пациентов с паразитозами 

(p=0,016, χ
2
=4,52). В стационарном лечении с целью купирования приступов 

бронхиальной астмы нуждались 26,7% детей 1-й группы, 40,7% – во 2-й группе 

исследуемых (p=0,225, χ
2
=1,471). Аллергенспецифическую иммунотерапию 

(АСИТ) получали 24,0% неинвазированных детей и 38,5% больных бронхиаль-

ной астмой в сочетании с паразитозами (p=0,152, χ
2
=2,048). 

 При этом,  несмотря на адекватный объем базисной противовоспалитель-

ной терапии, неконтролируемое течение заболевания имело место у 28,6 и 66,7% 

(p=0,0012, χ
2
=10,426), частично контролируемое – у 57,1 и 33,3% (p=0,038, 

χ
2
=4,309) пациентов в 1- и 2-й группах соответственно. Контролируемая бронхи-

альная астма установлена у 14,3% детей 1-й группы и ни у одного ребенка во 

второй (p=0,039, χ
2
=4,276). 

 Аллергический ринит сопутствовал бронхиальной астме одинаково часто у 

детей 1- и 2-й групп (78,6% и 77,8%, p=0,91, χ
2
=0,013). Сочетание АР с симпто-

мами конъюнктивита наблюдалось с одинаковой частотой у неинвазированных 

и инвазированных больных бронхиальной астмой – 9 (20,0%) и 6 (20,0%) соот-

ветственно (p=0,768, χ
2
=0,087). Атопический дерматит регистрировался 

у 10 (33,3%) детей с паразитозами и лишь у 8 (17,8%) неинвазированных боль-

ных (p=0,122, χ
2
=2,388). 

Повышение уровня общего IgE наблюдалось у 40 (88,9%) детей с бронхи-

альной астмой и у 22 (73,3%) больных с сочетанной патологией (p=0,076, 

χ
2
=2,051). Гиперэозинофилия периферической крови имела место в 68,8% случа-

ев у пациентов с БА и паразитарной инвазией и лишь у 41,1% неинвазированных 

больных (p=0,024, χ
2
=4,419). 

 Результаты кожного аллергического тестирования показали, что у всех де-

тей с бронхиальной астмой, независимо от наличия паразитарной инвазии, веду-
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щую роль играли бытовые аллергены. В группе неинвазированных больных с БА, 

равно как и у детей с паразитозами наиболее часто отмечалась бытовая аллергия – 

76,7 и 90,9% (p=0,180); несколько реже – эпидермальная (70,8 и 83,3%, p=0,347); 

пыльцевая (68,2 и 71,4%, p=0,837); пищевая (50,0 и 62,5%, p=0,436); грибковая – 

50,0 и 60,0% соответственно (p=0,639). Среди ведущих бытовых аллергенов были 

зарегистрированы в 1-й группе – Dermatophagoides pteronyssinus (82,8%), домаш-

няя пыль (76,7%) и Dermatophagoides farina (75,9%); во 2-й группе исследуемых – 

домашняя пыль и клещ Dermatophagoides pteronyssinus (по 95,5%), Tyrophagus pu-

trescentiae (90,6%). При этом, у детей с сочетанным течением бронхиальной астмы 

и паразитозов достоверно чаще определялась аллергия к домашней пыли 

(p=0,007); аллергенам шерсти собаки (p=0,008) и морской свинки (p=0,001); куку-

рузной муке (p=0,027), рыбе (хек), (p=0,034), грецкому ореху (p=0,034), ананасу 

(p=0,018), грейпфруту (p=0,01) и землянике (p=0,018); грибкам Aspergillus fumiga-

tus (p=0,036) и Candida albicans (p=0,024). У пациентов 1-й группы, напротив, зна-

чимо чаще отмечались положительные результаты кожного тестирования к сле-

дующим пыльцевым аллергенам: одуванчику (p=0,012), полыни (p=0,042), тимо-

феевке (p=0,022). По результатам определения аллергенспецифических IgE 

у неинвазированных детей с бронхиальной астмой наиболее часто определялась 

бытовая сенсибилизация (72,2%), реже пищевая (69,2%), пыльцевая и эпидер-

мальная (по 55,6%); в группе больных с паразитозами – сенсибилизация к быто-

вым, пищевым, эпидермальным и грибковым аллергенам (100% исследуемых де-

тей), хотя различия не достигли статистической значимости. 

Функция внешнего дыхания была исследована у 21 пациента с бронхиаль-

ной астмой методом спирографии. Данное исследование проводились детям 

старше 5 лет, которые могли адекватно участвовать в исследовании, прилагая 

достаточные волевые усилия. Анализ результатов спирометрического исследо-

вания показал нарушение бронхиальной проходимости у 27,3% детей с бронхи-

альной астмой без паразитозов и у 60,0% инвазированных больных (p=0,004, 

χ
2
=8,333). Нарушение функции внешнего дыхания сопровождалось снижением 

основных показателей – ФЖЕЛ и ОФВ1 более чем на 20% от должного значения. 
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Также нами был проведен цитологический анализ бронхиального секрета 

у обследованных детей с бронхиальной астмой, неинвазированных и инвазиро-

ванных паразитами (табл. 11). Полученные данные показали, что более высокий 

средний уровень лимфоцитов, макрофагов и эозинофилов бронхиального секрета 

был отмечен у детей с бронхиальной астмой, по сравнению с пациентами с соче-

танным течением БА и паразитозов. Средний уровень нейтрофилов, напротив, 

был выше у инвазированных пациентов, хотя различия не достигли статистиче-

ской значимости. 

 

Таблица 11 

Клеточный состав бронхиального секрета у неинвазированных  

и инвазированных детей с бронхиальной астмой (%) 

Клеточный состав 

Группы 

p 1-я  2-я  

n Me [Q25; Q75] n Me [Q25; Q75] 

Нейтрофилы 23 47 [26; 54] 13 50 [28; 50] 0,202 

Лимфоциты 23 9 [6; 18] 13 8 [3; 15] 0,721 

Макрофаги 23 5 [3; 6] 13 4 [2; 5] 0,580 

Эозинофилы 23 2 [0; 8] 13 0 [0; 3] 0,181 

 Примечание. Различия между группами статистически значимы при p<0,05 

(U-критерий Манна Уитни). 

 

 Таким образом, бронхиальная астма у детей с паразитозами характеризует-

ся преимущественно среднетяжелым течением, частыми обострениями, отсутст-

вием контроля над заболеванием, потребностью в короткодействующих бронхо-

литиках, несмотря на адекватный объем базисной терапии; гиперэозинофилией 

периферической крови; более выраженным нарушением бронхиальной проходи-

мости по данным спирометрии; развитием преимущественно бытовой, пищевой 

и эпидермальной сенсибилизации по данным кожного аллерготестирования и 

уровню аллергенспецифического IgE сыворотки крови. 
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Особенности аллергического ринита у детей с паразитозами 

 

Группу детей с аллергическим ринитом составили: 30 инвазированных 

больных (35,3%) и 55 пациентов без инвазии (64,7%). Анализ клинического те-

чения аллергического ринита у детей в группах сравнения показал, что у боль-

шинства детей 1-й группы ринит имел круглогодичный характер (34 пациента, 

61,8%) и у 21 (38,2%) ребенка наблюдались исключительно сезонные обостре-

ния. Аналогичные результаты были получены и у пациентов 2-й группы: кругло-

годичное течение отмечено у 23 детей  (76,7%), сезонное – у 7 больных (23,3%), 

(p=0,164, χ
2
=1,937). При этом интермиттирующее течение установлено у 4 паци-

ентов в 1-й группе исследуемых (7,3%) и ни у одного ребенка во второй. Перси-

стирующее течение легкой степени имело место у 37 (67,2%) неинвазированных 

больных и у 13 (43,3%) детей с паразитозами (p=0,032, χ
2
=4,593); средней степе-

ни тяжести – у 14 (25,5%) и 17 (56,7%) пациентов в 1- и 2-й группах соответст-

венно (p=0,004, χ
2
=8,162). 

В ходе изучения анамнеза заболевания у исследуемых детей было выявле-

но, что редкие обострения аллергического ринита имели место у пациентов 1-й 

группы чаще, чем во второй (табл. 12).  

 

Таблица 12 

Частота обострений аллергического ринита в год у детей исследуемых групп 

Частота  

обострений в год 

Группы 

Значения p (χ
2
) 1-я  2-я  

n % n % 

1–2 30 54,5 9 30,0 0,03 (4,71) 

3–5 22 40,0 21 70,0 0,0082 (6,989) 

Более 5 3 5,5 0 0 0,244 (1,357) 

Итого… 55 100 30 100 – 

 Примечание. Различия между группами статистически значимы при p<0,05 

(χ
2 
Пирсона). 
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У инвазированных больных, напротив, достоверно чаще регистрировались 

частые обострения от 3 до 5 раз в год. 

Проявления АР в части случаев сопровождались раздражением глаз и сле-

зотечением как у пациентов без инвазии – 16 детей (29,1%), так и у инвазирован-

ных больных – 6 детей (20,0%), (p=0,36, χ
2
=0,836). Более половины детей с ал-

лергическим ринитом имели симптомы атопического дерматита: 58,2 и 60,0% 

пациентов в 1- и 2-й группах соответственно, (p=0,871, χ
2
=0,026) . 

Облегчение симптомов аллергического ринита сопровождалось использова-

нием кромонов у 10 (18,2%) и 7 (23,3%) детей в 1- и 2-й группах соответственно 

(p=0,215, χ
2
=2,477). Необходимость применения интраназальных глюкокортико-

стероидов регистрировалась с одинаковой частотой у неинвазированных (38 чело-

век, 69,1%) и инвазированных (20 человек, 66,7%) больных с АР (p=0,818, 

χ
2
=0,053). Большинство пациентов с АР нуждались в использовании интраназаль-

ных и пероральных блокаторов H1-гистаминовых рецепторов – 51 (92,7%) и 27 

(90,0%) детей в 1- и 2-й группах, (p=0,49, χ
2
=0,0006). АСИТ получали 8 (34,8%) 

инвазированных больных и 11 (26,8%) детей без инвазии (p=0,368, χ
2
=0,113). 

Среди пациентов с АР, равно как и во всей выборке детей с аллергическими 

заболеваниями, не выявлено статистически значимых различий по уровню общего 

IgE у инвазированных и неинвазированных пациентов: 23 (76,7%) и 45 (81,8%) со-

ответственно (p=0,388, χ
2
=0,008). Повышенный уровень эозинофилов крови был 

выявлен у 12 (21,8%) детей без инвазии и у 17 (56,7%) инвазированных больных 

(p=0,033, χ
2
=3,354). Средний уровень эозинофилов составил 3,70±0,36% и 

7,86±1,22% в 1- и 2-й группах соответственно, p=0,002. 

Более высокий средний уровень эозинофилов назального секрета также ус-

тановлен у инвазированных детей с аллергическим ринитом, хотя значимых раз-

личий получено не было (табл. 13). Средний уровень других клеточных элемен-

тов, таких как нейтрофилы и моноциты, был выше у пациентов без паразитарной 

инвазии (p>0,05). 

 По данным кожного аллергологического тестирования в группе неинвази-

рованных детей с АР достоверно чаще определялась пыльцевая аллергия 
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(p=0,001), без достоверности различий – грибковая (56,3%, p=0,310). У пациен-

тов с АР и паразитарной инвазией наиболее часто регистрировалась бытовая, 

эпидермальная и пищевая аллергия, хотя, в сравнении с 1-й группой, различия не 

достигли статистической значимости (p=0,421, p=0,580, p=0,624 соответственно). 

Среди детей 1-й группы значимо чаще отмечались положительные результаты 

кожного аллергологического тестирования к аллергенам ольхи (90,5%, p=0,013), 

грибкам Penicillium notatum и Cladosporium herbarum (54,5%, p=0,019; 27,3%, 

p=0,028). У детей с сочетанным течением АР и паразитозов достоверно чаще оп-

ределялась аллергия к домашней пыли (83,3%, p=0,009), морской свинке (63,2%, 

p=0,018) и шерсти собаки (55,0%, p=0,016); кукурузной (50,0%, p=0,001) и пше-

ничной муке (47,1%, p=0,012), форели (50,0%, p=0,023), грейпфруту (60,0%, 

p=0,004), ананасу (50,0%, p=0,023). По результатам определения аллергенспеци-

фических IgE у неинвазированных детей с аллергическим ринитом наиболее час-

то отмечалась бытовая (83,3%, p=0,869), пыльцевая (82,5%, p=0,537) и грибковая 

сенсибилизация (25,0%, p=0,576); в группе больных с паразитозами – сенсибили-

зация к пищевым и эпидермальным аллергенам (100% обследованных детей), хо-

тя различия не достигли статистической значимости. 

 

Таблица 13 

Клеточный состав назального секрета у неинвазированных  

и инвазированных детей с аллергическим ринитом (%) 

Клеточный состав 

Группы 

p 1-я  2-я  

n Me [Q25; Q75] n Me [Q25; Q75] 

Нейтрофилы 55 52 [34; 63] 30 45 [34; 54] 0,175 

Лимфоциты 55 8 [6; 18] 30 14 [3; 21] 0,836 

Моноциты 55 3 [1; 5] 30 2 [0; 4] 0,77 

Эозинофилы 55 2 [0; 7] 30 3 [0; 10] 0,48 

 Примечание. Различия между группами статистически значимы при p<0,05 

(U-критерий Манна Уитни). 
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 Таким образом, аллергический ринит у детей с паразитозами характеризу-

ется среднетяжелым течением, частыми обострениями, повышением уровня эо-

зинофилов периферической крови и назального секрета; формированием пре-

имущественно бытовой, эпидермальной и пищевой аллергии по данным кожного 

аллерготестирования, пищевой и эпидермальной сенсибилизации по результатам 

определения специфического IgE сыворотки крови. 

 

Особенности атопического дерматита у детей с паразитозами 

 

Среди детей с атопическим дерматитом неинвазированные составили 

57,1% (40 детей), инвазированные – 42,9% (30 пациентов). По результатам про-

веденного клинического обследования среди больных атопическим дерматитом 

преобладала детская форма заболевания, как у инвазированных детей, так и у 

пациентов без инвазии (73,3 и 57,5% соответственно, p=0,171, χ
2
=1,872). Мла-

денческая стадия, формирующаяся с периода новорожденности и до 2 лет жизни, 

регистрировалась у 12 детей в 1-й группе (30,0%), у 6 детей (20,0%) – во второй 

(p=0,343, χ
2
=0,97). Подростковая форма, наблюдающаяся у детей старше 12 лет, 

была выявлена у 5 (12,5%) пациентов без паразитоза и у 2 (6,7%) детей с инвази-

ей (p=0,421, χ
2
=0,648). При этом более чем у половины неинвазированных и ин-

вазированных больных отмечался переход из младенческой стадии в детскую, 

а затем подростковую (68,3 и 66,7% соответственно, p=0,941, χ
2
=0,005). 

По распространенности кожных высыпаний также не было получено ста-

тистически значимых различий у неинвазированных и инвазированных детей 

с атопическим дерматитом. Так, ограниченная локализация патологического 

процесса наблюдалась у 10 детей с АД в 1-й группе (25,0%) и у 6 пациентов – во 

второй (20,0%), (p=0,622, χ
2
=0,243). Распространенный характер поражения кожи 

регистрировался у 29 (72,5%) и 23 (76,7%) детей (p=0,693, χ
2
=0,156); диффузный 

– у 2,5 и 3,3% (p=0,836, χ
2
=0,043) в 1- и 2-й группах соответственно. 

Проведенная оценка степени тяжести атопического дерматита у детей 

в группах сравнения показала, что заболевание легкой степени тяжести досто-
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верно чаще наблюдалось у пациентов без инвазии (p=0,0008), у детей с паразито-

зами, напротив, значимо чаще регистрировалось среднетяжелое течение 

(p=0,002), (табл. 14). Тяжелое течение АД имело место у 2-х детей в 1-й группе и 

у 2-х пациентов во второй (5,0 и 6,7%), что статистически не различалось. 

 

Таблица 14 

Степень тяжести атопического дерматита у детей в группах сравнения 

Степень тяжести 

Группы 

Значение p (χ
2
) 1-я группа 2-я группа 

n % n % 

Легкая 19 47,5 3 10,0 0,0008 (11,186) 

Средняя 19 47,5 25 83,3 0,002 (9,428) 

Тяжелая 2 5,0 2 6,7 0,766 (0,088) 

Итого… 40 100 30 100 – 

 Примечание. Различия между группами статистически значимы при p<0,05 

(χ
2 
Пирсона). 

 

При анализе анамнестических данных у обследованных детей особое место 

уделялось длительности ремиссии и частоте обострений атопического дерматита 

в год. Полученные данные, представленные в таблице 15, показали, что редкие 

обострения (1–2 раза в год) значимо чаще отмечались у детей без паразитоза 

(p=0,043, χ
2
=4,088). Среди инвазированных больных преобладали частые обостре-

ния: 3–5 и более 5 раз в год, при этом заболевание принимало непрерывно-

рецидивирующее течение. Причем 55,6% инвазированных и 43,9% неинвазирован-

ных детей указывали на связь обострения АД с употреблением продуктов питания 

(p=0,334, χ
2
=0,933). 

Среди коморбидной патологии у детей с атопическим дерматитом одина-

ково часто регистрировался аллергический ринит – у 8 (20,0%) пациентов в 1-й 

группе и у 7 (23,3%) – во второй (p=0,737, χ
2
=0,113). У одного ребенка с атопиче-

ским дерматитом без паразитарной инвазии была выявлена бронхиальная астма 
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(2,5%), и один ребенок обращался за медицинской помощью по поводу острой 

крапивницы (2,5%). 

 

Таблица 15 

Частота обострений атопического дерматита в год у детей исследуемых групп 

Частота  

обострений в год 

Группы 

Значение p (χ
2
) 1-я  2-я  

n % n % 

1–2 27 67,5 13 43,3 0,043 (4,088) 

3–5 10 25,0 13 43,3 0,106 (2,611) 

Более 5 3 7,5 4 13,4 0,421 (0,648) 

Итого… 40 100 30 100 – 

 Примечание. Различия между группами статистически значимы при p<0,05 

(χ
2 
Пирсона). 

 

Повышение уровня общего IgE чаще регистрировалось у больных с атопи-

ческим дерматитом и паразитозами – 20 детей, 66,7%, по сравнению с неинвази-

рованными детьми (21 пациент, 52,5%), хотя статистически значимых различий 

получено не было (p=0,312, χ
2
=1,418). Повышение эозинофилов крови достовер-

но чаще наблюдалось у детей с АД и паразитарной инвазией (62,1%), в 1-й груп-

пе исследуемых – у 21,9% (p=0,0007, χ
2
=10,269). 

 По результатам кожного аллергологического тестирования у детей с ато-

пическим дерматитом и паразитозами несколько чаще определялась эпидер-

мальная (87,6%, p=0,102), бытовая (83,3%, p=0,137), пищевая (50,0%, p=0,740) 

и грибковая аллергия (50,0%, p=0,709), в сравнении с неинвазированными паци-

ентами, хотя различия не достигли статистической значимости. Среди пациентов 

1-й группы значимо чаще отмечались положительные результаты кожного тес-

тирования к аллергенам березы, дуба, ольхи, одуванчика, полевицы, полыни, 

мятлика, подсолнечника (по 83,3%, p=0,046). У детей с сочетанным течением 

атопического дерматита и паразитозов достоверно чаще определялась аллергия к 
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домашней пыли (83,3%, p=0,022). По результатам определения аллергенспеци-

фических IgE у инвазированных детей с атопическим дерматитом, равно как и у 

пациентов без инвазии наиболее часто регистрировалась пищевая сенсибилиза-

ция (100 и 90,9% соответственно; p=0,106, χ
2
=1,559). Наряду с развитием пище-

вой сенсибилизации, среди пациентов 1-й группы определялась сенсибилизация 

к эпидермальным (57,1%, p=0,151) и бытовым (45,0%, p=0,555); во второй группе 

исследуемых – к пыльцевым аллергенам (28,6%, p=0,605). 

Лечение детей с атопическим дерматитом включало элиминационные меро-

приятия, наружную терапию и уход за кожей, системную фармакотерапию, обу-

чение пациентов. Объем терапии АД определялся выраженностью клинических 

проявлений. При этом для лечения атопического дерматита 21 пациент 1-й группы 

(52,5%) и 20 детей 2-й группы (66,7%) использовали топические глюкокортико-

стероиды (ГКС), (p=0,234, χ
2
=1,418). Наличие бактериальных и грибковых ослож-

нений стало показанием для применения комбинированных препаратов у 3 (7,5%) 

и 3 (10,0%) пациентов 1- и 2-й групп соответственно (p=0,711, χ
2
=0,137). Несколь-

ко чаще при атопическом дерматите у инвазированных больных использовались 

антигистаминные препараты (28 детей, 93,3%), в первой группе исследуемых – у 

37 пациентов, 92,5%, хотя различия не были статистически значимы (p=0,369, 

χ
2
=0,112). 

Таким образом, атопический дерматит у детей с паразитозами характеризо-

вался преимущественно среднетяжелым и тяжелым течением, частыми обостре-

ниями, увеличением объема противовоспалительной терапии, повышением уровня 

общего IgE и эозинофилов крови, формированием поливалентной аллергии по 

данным кожного аллерготестирования, пищевой сенсибилизации по результатам 

определения специфического IgE сыворотки крови. 
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4.3. Характеристика сопутствующей патологии 

у детей с аллергическими заболеваниями 

 

 

Известно, что паразиты активно вмешиваются в функционирование им-

мунной системы человека, что приводит к снижению местного и общего имму-

нитета, способствует проникновению в организм инфекции и развитию воспали-

тельного процесса [26, 42, 66]. 

Анализ перенесенных заболеваний, отражающих состояние иммунной реак-

тивности у детей с аллергическими заболеваниями, показал, что практически каж-

дый ребенок из 1- и 2-й групп в течение жизни перенес острое респираторное забо-

левание (98,7 и 100% соответственно; p=0,339, χ
2
=0,173). Более чем 3/4 неинвазиро-

ванных и инвазированных детей болели бронхитами, по 11 пациентов в каждой 

группе страдали пневмонией (7,3% и 9,8%), p=0,311, χ
2
=0,243. Заболевания ЛОР-

органов имели место у 31 ребенка без инвазии (20,4%) и лишь у 8 (7,1%) детей 

с паразитозами (p=0,002, χ
2
=8,219). В структуре ЛОР-патологии у исследуемых де-

тей наиболее часто регистрировался острый аденоидит: в 16,0% случаев у пациен-

тов в 1-й группе (24 человека), и в 8,0% – во второй (9 человек), p=0,041, χ
2
=3,006. 

Хронические очаги инфекции (хронический тонзиллит и аденоидит, хронический 

бронхит, отит) чаще выявлялись у пациентов 1-й группы – 13,3% (20 детей), по 

сравнению со второй – 9,8% (11 детей), p=0,249, χ
2
=0,459. В целом, количество час-

то болеющих детей значимо преобладало в 1-й группе исследуемых – 67 человек 

(44,7%), у детей с паразитозами – 29,5% (33 ребенка), p=0,0087, χ
2
=5,652. 

Анализ результатов иммунологического обследования показал, что у детей 

с аллергическими заболеваниями и паразитарной инвазией достоверно чаще на-

блюдалось снижение как абсолютного числа лимфоцитов (p=0,001), так и их 

процентного содержания (p=0,671), в сравнении с неинвазированными пациен-

тами. Изменение показателей фагоцитарного звена иммунитета наблюдалось 

у пациентов обеих групп: снижение фагоцитарного показателя регистрировалось 

у 11,8% детей в 1-й группе и у 33,3% – во второй (p=0,072); снижение фагоци-
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тарного числа – только у инвазированных больных (7,7%). Анализ содержания 

общего IgG у исследуемых детей не выявил статистически значимых различий 

между группами. При этом средний, или нормальный уровень общего IgG опре-

делялся у 66,1 и 75,6% в 1- и 2-й группах соответственно (p>0,05), (табл. 16). Па-

разитарная инвазия у детей с аллергическими заболеваниями характеризовалась 

достоверным снижением уровня общего IgA (p=0,006) и повышением уровня 

общего IgM (p=0,014); а также CD3 и CD4, хотя различия не были статистически 

значимы. В группе инвазированных детей с АЗ также значимо чаще отмечалось 

повышение C-реактивного белка и ЦИК (p=0,03; p=0,001), что свидетельствует 

об усилении аутоиммунных процессов у пациентов с сочетанной патологией. 

Средний уровень общего IgA также был ниже у пациентов с АЗ и паразитозами, 

однако статистически значимых различий достигнуто не было (табл. 17). 

Полученные данные доказывают существующее мнение о том, что длитель-

ные воспалительные изменения слизистой оболочки пищеварительного тракта, ха-

рактерные для паразитарной инвазии, сопровождаются снижением как секреторно-

го, так и общего IgA, что в дальнейшем приводит к развитию воспалительных про-

цессов и аллергических реакций в организме человека [165]. 

В нашем исследовании аллергические заболевания у детей сопровождались 

частым поражением желудочно-кишечного тракта – 49,5%, что рассматривается 

рядом авторов как коморбидное состояние [30, 31, 33, 72]. В условиях первично 

возникшей патологии ЖКТ, особенно в сочетании с дисбиозом кишечника и па-

разитарной инвазией, усиливается персорбция – перенос высокомолекулярных 

структур и бактерий через кишечный барьер по межклеточным пространствам, 

что облегчает контакт потенциальных аллергенов с антиген-презентирующими 

клетками с последующим развитием иммунной реакции. В связи с этим нами 

были детально изучены особенности поражения органов пищеварения у детей 

в исследуемых группах. 
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Таблица 16 

Содержание основных классов иммуноглобулинов (A, M, G) у детей в группах сравнения, n (%) 

Уровень Ig 

Группы 
p 

1-я группа 2-я группа 

1 2 3 4 5 6 
P

1-4 
P

2-5 
P

3-6 

IgA IgM IgG IgA IgM IgG 

Низкий 8 (13,6) 13 (22,0) 10 (16,9) 10 (22,2) 2 (4,4) 4 (8,9) 

0,006 0,014 

 

0,452 Средний 37 (62,7) 39 (66,1) 39 (66,1) 14 (31,1) 31 (68,9) 34 (75,6) 

Высокий 14 (23,7) 7 (11,9) 10 (16,9) 21 (46,7) 12 (26,7) 7 (15,6) 

Итого… 59 (100) 59 (100) 59 (100) 45 (100) 45 (100) 45 (100) – – – 

 Примечание. Различия между группами статистически значимы при p<0,05 (χ
2 
Пирсона). 

 

Таблица 17 

Средний уровень иммуноглобулинов A, M, G у детей в группах сравнения, мг/мл 

Иммуноглобулины 

Группы 

p 1-я группа 2-я группа 

n Me [Q25; Q75] n Me [Q25; Q75] 

Ig A 50 11,15 [8,4; 15,0] 43 4,0 [0,9; 5,6] 0,086 

Ig M 50 1,17 [0,94; 1,5] 43 1,3 [0,9; 1,7] 0,553 

Ig G 50 11,15 [8,4; 15,0] 43 10,6 [9,0; 12,0] 0,603 

 Примечание. Различия между группами статистически не значимы (U-критерий Манна-Уитни). 

9
0
 



91 

 Анализ клинических данных показал, что у детей с аллергическими забо-

леваниями и паразитарной инвазией симптомы поражения ЖКТ встречались 

достоверно чаще, чем в 1-й группе исследуемых (62,9 и 36,0% соответственно, 

p=0,001). Значимо чаще у детей с АЗ и паразитозами регистрировались: тошнота, 

изжога, метеоризм и неустойчивый стул, абдоминальный болевой синдром раз-

личной локализации, по сравнению с 1-й группой пациентов (табл. 18).  

 

Таблица 18 

Клинические симптомы поражения желудочно-кишечного тракта у детей  

в группах сравнения (n=262) 

Симптомы 

Группы 

p 1-я (n=150) 2-я (n=112) 

n % n % 

Изменение аппетита 12 8,0 16 14,3 0,331 

Тошнота 55 36,7 70 62,5 0,001 

Рвота 8 5,3 6 5,4 0,817 

Изжога 1 0,7 9 8,0 0,004 

Отрыжка 11 7,3 11 9,8 0,735 

Налет на языке 41 27,3 44 39,3 0,065 

Неприятный запах изо рта 28 18,7 19 16,9 0,721 

Метеоризм 30 20,0 43 38,4 0,004 

Неустойчивый стул 19 12,7 31 27,7 0,008 

Запоры 15 10,0 15 13,4 0,394 

Боли в эпигастральной области 26 17,3 33 29,5 0,035 

Боли в околопупочной области 20 13,3 44 39,3 0,001 

Боли в правом подреберье 16 10,7 26 23,2 0,01 

 Примечание. Различия между группами статистически значимы при p<0,05 

(χ
2 
Пирсона). 
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Для детей с АЗ без паразитарной инвазии наиболее характерными клини-

ческими симптомами были: тошнота, налет на языке и неприятный запах изо рта, 

метеоризм, боли в эпигастральной области. 

Учитывая наличие характерных жалоб, пациентам было проведено допол-

нительное обследование: общий и биохимический анализ крови, копрологиче-

ское исследование, ультразвуковое исследование органов брюшной полости, 

фиброэзофагогастродуоденоскопия. По результатам проведенного обследования 

определились дополнительные лабораторные и инструментальные особенности 

поражения органов пищеварения у детей с аллергическими заболеваниями в со-

четании с паразитозами (табл. 19). 

Так, изменения в биохимическом анализе крови в виде повышения общего 

билирубина и холестерина, повышения аспартатаминотрансферазы и щелочной 

фосфатазы наблюдались у 13,3% пациентов 1-й группы и 45,5% второй группы 

(p=0,003). Признаки нарушения кишечного всасывания (повышенное содержание 

йодофильных бактерий, перевариваемой и неперевариваемой клетчатки, жирных 

кислот, мышечных волокон) были выявлены у 47,2% инвазированных детей, 

и лишь у 19,4% пациентов без инвазии. 

По результатам УЗИ органов брюшной полости реактивные изменения пе-

чени и увеличение печени чаще встречались у инвазированных больных, по 

сравнению с пациентами без паразитоза. Деформация желчного пузыря выявля-

лась с одинаковой частотой у детей исследуемых групп, дискинезия желчного 

пузыря и желчевыводящих путей чаще наблюдалась у пациентов 2-й группы, хо-

тя различия не были статистически значимы. 

Хронический гастродуоденит регистрировался у 23,2% детей в 1-й группе 

и у 31,3% – во второй. Проведение анализа результатов ФЭГДС показало, что 

в группе детей с паразитарной инвазией преобладала эндоскопическая картина 

гипертрофического гастрита – 30,2% (p=0,05) и фолликулярного дуоденита – 

35,8% (p=0,001). Среди исследуемых пациентов в 1-й группе чаще регистриро-

вался поверхностный гастродуоденит (29,7%, p>0,05). У 2 (3,0%) пациентов с АЗ 

без паразитоза был выявлен эрозивный гастрит, и у 5 (7,5%) детей не было при-
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знаков поражения слизистой оболочки желудка и/или 12-перстной кишки. Нали-

чие рефлюкса выявлено у 6 пациентов в 1-й группе и у 2 – во второй, что соста-

вило 25,0 и 7,7% соответственно, p>0,05. Сочетанная патология, являющаяся ха-

рактерной особенностью хронических заболеваний органов пищеварения у детей 

[33], наблюдалась одинаково часто среди пациентов 1- и 2-й групп (55,2 и 54,7% 

соответственно, p=0,623). 

 

Таблица 19 

Характеристика поражения желудочно-кишечного тракта  

у детей в группах сравнения (n=262) 

Лабораторно-инструментальные 

данные 

Группы 
p 1-я (n=150) 2-я (n=112)  

n % n % 

Отклонение от нормы  

биохимических показателей 
20 13,3 51 45,5 0,003 

Признаки нарушения кишечного  

всасывания 
13 19,4 25 47,2 0,008 

Перегиб желчного пузыря 30 60,0 26 59,1 0,929 

Реактивные изменения печени 23 50,0 25 62,5 0,244 

Увеличение размеров печени 1 0,8 8 9,5 0,002 

Реактивные изменения  

поджелудочной железы 
25 54,3 18 52,9 0,901 

Увеличение размеров селезенки 5 5,5 2 3,8 0,643 

Дискинезия желчевыводящих путей 31 28,4 33 41,3 0,066 

Хронический гастродуоденит 24 23,2 26 31,3 0,220 

ФЭГДС: гипертрофический гастрит 10 14,9 16 30,2 0,050 

ФЭГДС: фолликулярный дуоденит 5 7,5 19 35,8 0,001 

Сочетанная патология ЖКТ 37 55,2 29 54,7 0,623 

 Примечание. Различия между группами статистически значимы при p<0,05 

(χ
2 
Пирсона). 
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Заболевания центральной нервной системы регистрировались у 53 детей 

в 1-й группе (35,3%) и у 45 (40,2%) – во второй, p=0,082. Сопутствующие забо-

левания сердечно-сосудистой системы имели место у 11 (7,0%) и 13 (11,6%) па-

циентов; мочевыделительной системы – у 19 (12,7%) и у 11 (9,7%) детей в 1-й 

и во 2-й группах соответственно (p=0,059; p=0,216). Железодефицитная анемия 

несколько чаще наблюдалась у больных с АЗ и паразитарной инвазией – 15 че-

ловек (13,4%), в 1-й группе исследуемых – 7,2% (11 человек), (p=0,118). 

Так, анализ сопутствующей патологии у детей в группах сравнения пока-

зал, что у неинвазированных больных с аллергическими заболеваниями значимо 

чаще регистрировались заболевания ЛОР-органов и хронические очаги инфек-

ции, они чаще относились к группе часто болеющих детей. Среди детей с АЗ 

и паразитарной инвазией, напротив, значимо чаще наблюдалась патология желу-

дочно-кишечного тракта (p=0,001). Наиболее характерными признаками пораже-

ния ЖКТ у больных с паразитозами были: тошнота, изжога, метеоризм и неус-

тойчивый стул, абдоминальный болевой синдром различной локализации; изме-

нения биохимических показателей крови и признаки нарушения кишечного вса-

сывания; дискинезия желчевыводящих путей и гепатомегалия; гипертрофиче-

ский гастрит и фолликулярный дуоденит. Для детей с аллергическими заболева-

ниями в сочетании с паразитозами была характерна дисиммуноглобулинемия со 

снижением общего IgA и повышением общего IgM; снижением абсолютного 

числа лимфоцитов и показателей фагоцитарного звена иммунитета. 

Таким образом, установлен ряд клинико-анамнестических особенностей, 

характеризующих течение аллергических заболеваний у детей при паразитарной 

инвазии. Изучение анамнеза показало, что для детей с АЗ, страдающих паразито-

зами, было наиболее характерно: меньшая длительность заболевания и продол-

жительность грудного вскармливания; высокая частота реакций на введение сы-

вороток и вакцин, медикаментов; численность состава семьи и контакт с домаш-

ними животными; непереносимость физической нагрузки, весенне-летние обост-

рения; проживание в сельской местности. Аллергические заболевания у детей 

с паразитарной инвазией характеризовались более тяжелым течением, частыми 



95 

обострениями, отсутствием контроля над заболеванием, увеличением объема ба-

зисной терапии, необходимостью в стационарном лечении; гиперэозинофилией 

периферической крови и назального секрета; выраженным нарушением бронхи-

альной проходимости по данным спирометрии; формированием бытовой, пище-

вой, эпидермальной и грибковой аллергии по данным кожного аллерготестиро-

вания; пищевой, эпидермальной и грибковой сенсибилизации – по уровню спе-

цифического IgE сыворотки крови; уменьшением кожной реактивности при по-

становке аллергопроб; дисиммуноглобулинемией со снижением уровня общего 

IgA и повышением общего IgM, частым поражением желудочно-кишечного 

тракта с характерными симптомами. 
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ГЛАВА 5. РЕЗУЛЬТАТЫ КАТАМНЕСТИЧЕСКОГО НАБЛЮДЕНИЯ 

 

 

5.1. Динамика клинического течения аллергических заболеваний  

и результатов аллергологического обследования  

у детей после эрадикационной антипаразитарной терапии 

 

 

Всем детям с выявленной паразитарной инвазией проводилась эрадикаци-

онная антипаразитарная терапия, согласно возрастным дозировкам, с учетом ин-

струкции по кратности и длительности курса лечения, соответствующей каждо-

му из препаратов (приложение 1). Длительность курса лечения в 1–3 дня и даже 

7–14 дней не вызывало трудностей у пациентов и их родителей. При этом все ро-

дители/опекуны подписали добровольное информированное согласие на лече-

ние. Длительность наблюдения за детьми с аллергическими заболеваниями со-

ставила 3 года. Динамика клинических симптомов аллергических заболеваний 

и результатов повторного аллергологического обследования у исследуемых де-

тей оценивалась в конце периода наблюдения. 

По данным ряда исследований, дегельминтизация способствует уменьше-

нию аллергического воспаления и проявлениям аллергии в целом [171, 200]. 

В нашем исследовании, по результатам проведенной антипаразитарной терапии 

и катамнестического наблюдения определились значимые изменения клиниче-

ского течения аллергических заболеваний у ранее инвазированных больных. 

 Определение степени тяжести бронхиальной астмы после эрадикационной 

антипаразитарной терапии показало (табл. 20), что в группе ранее инвазированных 

пациентов наблюдалось увеличение количества детей с легкой степенью тяжести 

(p=0,0001), число пациентов со средней персистирующей степенью тяжести, на-

против, уменьшилось с 33,3 до 6,7% (p=0,0098). Наблюдались также значимые из-

менения степени тяжести заболевания у детей с аллергическим ринитом и атопи-

ческим дерматитом в группе ранее инвазированных больных. Так, у 12 детей со 
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среднетяжелым аллергическим ринитом (40,0%) заболевание приобрело легкий 

характер течения. Улучшение клинического течения АД от средней до легкой сте-

пени тяжести наблюдалось у 9 детей (30,0%), от тяжелой до среднетяжелой степе-

ни – у 2 пациентов (6,7%). Улучшение клинической картины аллергических забо-

леваний у ранее инвазированных больных, по нашим данным, было обусловлено 

эффективностью проведенной антипаразитарной терапии. 

 

Таблица 20 

Степень тяжести аллергических заболеваний у детей 2-й группы исследования до 

и после эрадикационной антипаразитарной терапии 

Степень тяжести  

аллергических заболеваний 

До После Значение  

p (χ
2
) n % n % 

Бронхиальная астма 

Легкая интермиттирующая 7 23,3 22 73,3 0,0001 (15,017) 

Легкая персистирующая 13 43,3 6 20,0 0,052 (3,774) 

Персистирующая средней тяжести 10 33,3 2 6,7 0,0098 (6,667) 

Аллергический ринит 

Легкая интермиттирующая 0 0 0 0 – 

Легкая персистирующая 13 43,3 25 83,3 0,0013 (10,335) 

Персистирующая средней тяжести 17 56,7 5 16,7 0,0013 (10,335) 

Атопический дерматит 

Легкая 3 10,0 12 40,0 0,0073 (7,2) 

Среднетяжелая 25 83,3 18 60,0 0,045 (4,022) 

Тяжелая 2 6,7 0 0 0,137 (2,209) 

 Примечание. Различия статистически значимы при p<0,05 (χ
2 
Пирсона). 

 

 Длительность наблюдения за детьми с аллергическими заболеваниями со-

ставила 3 года, при этом все исследуемые пациенты были распределены в зави-

симости от частоты обострений и длительности ремиссии, имеющейся после 

эрадикационной антипаразитарной терапии, т. е. к концу периода наблюдения.  
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 Анализ фактических данных, представленных на рисунке 21, показал, что 

на начальном этапе наблюдения у инвазированных паразитами детей с АЗ отме-

чались частые обострения: 3–5 обострений в год – у 73,4% детей с БА, у 70,0% – 

с АР и у 43,3% детей с АД; более 5 раз в год – в 13,3% случаев у пациентов 

с бронхиальной астмой и в 13,4% – с атопическим дерматитом. После противо-

паразитарной терапии число обострений аллергических заболеваний в год значи-

тельно уменьшилось у всех детей, независимо от нозологии. Так, у большинства 

детей с бронхиальной астмой, аллергическим ринитом и атопическим дермати-

том наблюдались редкие обострения (1–2 в год) – 72,8, 73,7 и 47,0% соответст-

венно. От 3 до 5 обострений в год отмечалось лишь у 9,0, 15,8 и 11,8% пациентов 

с БА, АР и АД соответственно, что значимо отличалось от аналогичных данных, 

полученных на начальном этапе наблюдения. При этом стойкая длительная ре-

миссия (более 1 года) регистрировалась у 18,2% детей с бронхиальной астмой, у 

10,5% – с аллергическим ринитом и 41,2% пациентов с атопическим дерматитом. 

 При этом изменился объем базисной противовоспалительной терапии сре-

ди всех пациентов данной группы. Регресс кожных проявлений АД способство-

вал уменьшению применения топических глюкокортикостероидов у 12 больных 

(40,0%). Ограничилось использование интраназальных ГКС и у детей с аллерги-

ческим ринитом с 66,7 до 59,1% (p=0,592, χ
2
=0,287), при этом прием кромонов 

и антигистаминных препаратов сопровождался хорошим терапевтическим эф-

фектом у 8 детей (26,7%). На начальном этапе наблюдения среди детей с бронхи-

альной астмой в качестве средств базисной противоаллергической терапии ис-

пользовались кромоны и антагонисты лейкотриеновых рецепторов лишь у 14,8% 

пациентов, после антипаразитарной терапии – у 24,0% (p=0,317, χ
2
=1,002). 
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Рис. 21. Частота обострений аллергических заболеваний в год у детей 2-й группы 

исследования до (А) и после эрадикационной антипаразитарной терапии (Б) 

  

 В ингаляционных глюкокортикостероидах нуждались 40,7% больных БА 

и паразитозами, после антипаразитарного лечения – 44,0% (p=0,793, χ
2
=0,068). 

При этом уменьшилось число детей, использующих комбинированные препара-

ты, содержащие глюкокортикостероид и бронхолитик длительного действия, 

с 44,4 до 24,0% (p=0,100, χ
2
=2,7). Необходимость применения короткодействую-
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щих бронхолитиков в качестве средств неотложной помощи наблюдалось у 11 

детей (36,7%), до лечения – у 70,0% (21 пациент), p=0,0072, χ
2
=10,248. Лечение в 

условиях стационара с целью купирования приступов бронхиальной астмы не 

было отмечено ни у одного пациента среди ранее инвазированных больных, что 

свидетельствовало об отсутствии тяжелых обострений. 

Эрадикационная антипаразитарная терапия у всех инвазированных боль-

ных с острой аллергической крапивницей способствовала полному регрессу кли-

нических симптомов заболевания. Таким образом, по результатам проведенного 

нами исследования, в 68,8% случаев причиной острой крапивницы у детей явля-

ется паразитарная инвазия. 

Эозинофилия крови, а также назального и бронхиального секретов оцени-

валась в динамике у ранее инвазированных больных после противопаразитарной 

терапии, т.е. в конце периода наблюдения (рис. 22). 
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Рис. 22. Динамика эозинофилии крови, назального и бронхиального  

секретов у детей 2-й группы исследования до (А) 

и после эрадикационной антипаразитарной терапии (Б) 
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На начальном этапе наблюдения эозинофилия крови наблюдалась у 68 ин-

вазированных паразитами детей с АЗ (60,7%) и лишь у 44 (29,3%) пациентов без 

инвазии (p=0,000001, χ
2
=29,167). После антипаразитарной терапии число боль-

ных с повышенным уровнем эозинофилов крови во 2-й группе исследуемых зна-

чительно уменьшилось – с 60,7 до 25,0% (p=0,000001, χ
2
=27,726), и сохранялось 

в дальнейшем практически на одном уровне. Эозинофилия назального секрета 

также чаще встречалась у детей с аллергическими заболеваниями и паразитарной 

инвазией, по сравнению с неинвазированными пациентами, хотя различия не бы-

ли статистически значимы (p>0,05). После эрадикационной антипаразитарной 

терапии число пациентов с повышенным уровнем эозинофилов назального сек-

рета достоверно уменьшилось (с 37,2 до 8,0%; p=0,000001, χ
2
=25,997). Количест-

во детей 2-й группы с высоким уровнем эозинофилов бронхиального секрета бы-

ло меньше, в сравнении с 1-й группой исследования, и не отличалось от таковых 

на конечном этапе наблюдения (22,2 и 20,0% соответственно; p=0,372, χ
2
=0,108). 

Согласно полученным данным, паразитарная инвазия способствует значимому 

повышению эозинофилов крови и назального секрета и не влияет на уровень эо-

зинофилов в бронхиальном секрете у детей с АЗ. 

Повышение уровня общего IgE на начальном этапе наблюдения отмеча-

лось у 77 инвазированных пациентов с аллергическими заболеваниями (68,8%). 

После эрадикационной антипаразитарной терапии число детей с повышенным 

уровнем общего IgE в группе ранее инвазированных больных значительно умень-

шилось и составило 53,6% (60 пациентов), (p=0,02, χ
2
=5,431).  

Средний уровень эозинофилов крови на начальном этапе наблюдения был 

статистически значимо выше в группе больных с паразитозами (Me [Q25; Q75]; 6,0 

[3,75; 12,0] %). После антипаразитарной терапии средний уровень эозинофилов 

крови стал достоверно ниже у всех ранее инвазированных детей с АЗ и составил 2,0 

[1,0; 4,0]% (p<0,001), (табл. 21).  
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Таблица 21 

Средний уровень эозинофилов крови, назального, бронхиального секретов 

и общего IgE у детей 2-й группы исследования до и после эрадикационной  

антипаразитарной терапии 

Средний уровень, Me [Q25; Q75] 
2-я группа (n=112) 

p 
До После 

Эозинофилы крови, % 6,0 [3,75; 12,0] 2,0 [1,0; 4,0] 0,00001 

Эозинофилы назального секрета, % 3 [0; 10] 0 [0; 3,5] 0,011 

Эозинофилы бронхиального секрета, % 0 [0; 3] 0,5 [0; 9,25] 0,893 

Общий IgE, КЕ/л 
225,0 [99,5; 

560,9] 

76,4 [54,2; 

565,0] 
0,647 

 Примечание. Различия статистически значимы при p<0,05 (U-критерий Ман-

на-Уитни). 

 

Также наблюдалось уменьшение среднего уровня эозинофилов назального 

и бронхиального секретов у детей с аллергическим ринитом и бронхиальной аст-

мой. Средний уровень общего IgE также стал достоверно ниже у всех ранее инвази-

рованных пациентов с АЗ (76,4 [54,2; 565,0]КЕ/л). Таким образом, по нашим дан-

ным, эрадикационная антипаразитарная терапия способствует снижению марке-

ров аллергического воспаления у инвазированных детей с аллергическими забо-

леваниями. 

На конечном этапе наблюдения нами также было проведено повторное 

кожное аллергологическое тестирование у ранее инвазированных детей с аллер-

гическими заболеваниями (рис. 23). Спектр аллергии у пациентов 2-й группы ис-

следования в конце наблюдения характеризовался увеличением значимости бы-

товых (p=0,016, χ
2
=4,603), пыльцевых (p=0,00006, χ

2
=14,669) и пищевых 

(p=0,024, χ
2
=3,915) аллергенов. Частота положительных результатов кожного ал-

лергологического тестирования на эпидермальные и грибковые аллергены, на-

против, несколько уменьшилось (p>0,05). 
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 * – p<0,05; *** – p<0,001. 

Рис. 23. Спектр аллергии у детей 2-й группы исследования  

по результатам кожного тестирования до (А) и после эрадикационной  

антипаразитарной терапии (Б) 

 

Определение чувствительности кожного аллергологического тестирования 

у ранее инвазированных детей с АЗ показало, что после антипаразитарного лече-

ния уменьшилось число слабоположительных результатов аллергопроб, количе-

ство детей с положительными, резко положительными и очень резко положи-

тельными реакциями, напротив, увеличилось (рис. 24). Значимые различия были 

получены при постановке аллерготестов на пыльцевые (p=0,022, χ
2
=4,07) и пи-

щевые (p=0,021, χ
2
=4,143) аллергены. 

На начальном этапе наблюдения нами был установлен статистически зна-

чимо больший средний уровень специфических IgE на пищевые, эпидермальные 

и грибковые аллергены у инвазированных детей с аллергическими заболеваниями, 

по сравнению с пациентами без инвазии. Определение специфических IgE к рас-

пространенным аллергенам после лечения показало, что среди пациентов 2-й 

группы снизился уровень IgE ко всем видам аллергенов (рис. 25). 
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* – p<0,05. 

Рис. 24. Выраженность реакций кожного аллергологического тестирования  

у детей 2-й группы исследования до (А) и после эрадикационной  

антипаразитарной терапии (Б) 
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** – p<0,01; *** – p<0,001. 

Рис. 25. Уровень аллергенспецифических IgE у детей 2-й группы исследования 

до (А) и после эрадикационной антипаразитарной терапии (Б) 
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Достоверные результаты были получены при определении специфических 

IgE к пищевым аллергенам (p<0,001). 

Таким образом, результаты проведенного исследования и катамнестическо-

го наблюдения показали, что эрадикационная антипаразитарная терапия способст-

вует улучшению клинического течения аллергических заболеваний у детей, 

уменьшению частоты обострений и объема базисной противоаллергической тера-

пии, снижению уровня эозинофилов крови (p<0,001) и назального секрета 

(p<0,001); общего и аллергенспецифических IgE в крови (p<0,05), увеличению 

кожной реактивности по данным аллерготестирования (p<0,05). 

 

 

5.2. Обоснование лечебно-диагностического алгоритма  

у детей с аллергическими заболеваниями 

 

 

Результатом проведенного исследования явилась разработка лечебно-

диагностического алгоритма, позволяющего определить объем диагностических 

мероприятий и дальнейшую тактику терапии у детей с аллергическими заболе-

ваниями в зависимости от наличия паразитарной инвазии (рис. 26). 
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Рис. 26. Лечебно-диагностический алгоритм 
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Клинический случай 1. Мальчик З.К., 6 лет, 12.03.2004 г.р., обратился 

в ГБУЗ РБ ДП № 8 с жалобами на приступообразный кашель, насморк. 

Анамнез заболевания: болен в течение 1 года, отмечается частый присту-

пообразный кашель, периодически свистящее дыхание (4–5 раз в год), заложен-

ность носа. 

Анамнез жизни: 2-й ребенок от 2-й беременности, протекавшей на фоне 

токсикоза в 1–2 триместрах. Питание во время беременности – без особенностей. 

Роды 2-е, на сроке 38–39 недель, естественные, по шкале Апгар 6–7 баллов. Ос-

ложнения в родах: интранатальная асфиксия плода. Вскармливание: грудное до 

5 месяцев. Жилищно-бытовые условия: дом каменный, новый; квартира сухая, 

теплая, в квартире живет кошка. Аллергологический анамнез: аллергические за-

болевания в семье в прошлом и настоящем: у отца пищевая аллергия, у матери 

холодовая аллергия. Перенесенные ранее аллергические заболевания: атопиче-

ский дерматит до 1 года жизни. Реакции на введение сывороток и вакцин: нет. 

Реакции на введение медикаментов: Амоксициллин* (сыпь). Первые симптомы 

заболевания: в течение 1 года. Влияние на течение заболевания различных фак-

торов: физическая нагрузка, контакт с животными, ОРВИ. В анамнезе: лямблиоз 

(в возрасте 4 лет). 

Объективно: общее состояние средней тяжести. Самочувствие удовлетво-

рительное. Положение активное. Кожные покровы и видимые слизистые оболоч-

ки бледно-розовые, чистые, сухие. Подкожно-жировой слой развит удовлетвори-

тельно. Периферические лимфоузлы не увеличены. Зев не гиперемирован. Носо-

вое дыхание затруднено, отделяемого нет. Язык влажный, обложен бело-серым 

налетом. В легких аускультативно жесткое дыхание, единичные сухие свистящие 

хрипы по всем легочным полям. Тоны сердца ясные, ритмичные. Живот пра-

вильной формы, не увеличен в размере, при пальпации мягкий, болезненный 

в эпигастральной области, правом подреберье. Печень выступает из-под края ре-

берной дуги на 0,5–1,0–1,0 см. Селезенка не увеличена. Стул ежедневный, пе-

риодически непереваренный. Патологических примесей нет. Мочеиспускание 

свободное, безболезненное. 
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ОАК: Эритроциты=4,0*10
12

/л, гемоглобин=115 г/л, ЦП=0,86, Лейкоциты = 

4,9*10
9
/л; лейкоформула: эозинофилы = 12%, сегментоядерные = 48%, лимфоци-

ты = 34%, моноциты = 6%, СОЭ = 5мм/час. ОАМ: удельный вес 1020, реакция 

кислая, белок отрицательный. Общий IgE = 946,2КЕ/л. 

 Кожное аллергологическое тестирование. Бытовые аллергены (в/к): домаш-

няя пыль +++, D.Pteronyssinus ++, D. Farina ++, пух/перо ++, библиотечная пыль 

+++, T. Putrescentiae ++, гистамин +++, тест-контроль – отрицательный. Эпидер-

мальные аллергены (prick-test): шерсть собаки отр., шерсть кошки +++, шерсть ов-

цы отр., шерсть кролика отр., перхоть лошади отр., эпителий мыши отр., перья 

волнистого попугая отр., гистамин +++, тест-контроль – отрицательный. 

 УЗИ ОБП: Реактивные изменения печени. Деформация желчного пузыря.  

Копрограмма: цвет – коричневый, консистенция – кашицеобразный, раститель-

ная клетчатка ++, мышечные волокна +, нейтральный жир ++, форменные эле-

менты – не обнаружены. Анализ кала на дисбактериоз: E.coli с нормальной фер-

ментативной активностью – снижены (10
5
, норма 10

7
-10

8
), бифидобактерии – 

снижены (10
6
, норма 10

8
-10

11
), лактобактерии – снижены (10

7
, норма 10

8
–10

11
). 

Паразитологическое обследование: ИФА: суммарные антитела (IgA, IgM, IgG) 

к Giardia lamblia: обнаружены в титре 1:400 (диагностический титр 1:100). Анти-

тела к антигенам гельминтов: аскаридам, описторхисам, трихинеллам, токсока-

рам, эхинококку – не обнаружены. Кал на яйца глист и лямблий – обнаружены 

цисты лямблий. Перианальный соскоб: яйца остриц не обнаружены. 

Ds: Основной: Бронхиальная астма атопическая, персистирующая легкой 

степени тяжести, (бытовая, эпидермальная сенсибилизация), период обострения. 

Сопутствующий: Хронический первичный гастродуоденит, период обострения. 

Дискинезия желчевыводящих путей по гипотоническому типу. Перегиб желчно-

го пузыря. Дисбиоз кишечника. Лямблиоз. 

Лечение: 1. Нифурател* 200 мг по 1 таблетке 2 раза в день, 7 дней; затем 

Албендазол* 200 мг по 1 таблетке 1 раз в день, 7 дней; Бифиформ* по 2 жева-

тельные таблетки 2–3 раза в день, 14 дней; 2. Сальбутамол* 100–200 мкг (1–2 ин-
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галяции) для купирования приступов бронхоспазма; 3. Будесонид* 250 мкг 2 раза 

в день, длительно. 

Результаты обследования после лечения. После проведенного противопа-

разитарного лечения у пациента наблюдалось улучшение клинического течения 

бронхиальной астмы, уменьшение частоты обострений (1–2 раза в год) и объема 

базисной противовоспалительной терапии, значительное снижение эозинофилов 

крови и общего IgE, увеличение кожной чувствительности при постановке ал-

лергопроб, купирование болевого абдоминального синдрома. 

ИФА: суммарные антитела (IgA, IgM, IgG) к Giardia lamblia не обнаружены. Кал 

на я/глист и лямблий – не обнаружены. ОАК: Эритроциты = 4,18*10
12

/л, Гемо-

глобин = 127г/л, ЦП = 0,91, Томбоциты = 245*10
9
/л, Лейкоциты = 4,0*10

9
/л; лей-

коформула: эозинофилы = 1%, сегментоядерные = 41%, лимфоциты = 46%, мо-

ноциты = 12%, СОЭ = 4 мм/час. ОАМ: удельный вес 1025, реакция кислая, белок 

отрицательный. Общий IgE = 84,2 КЕ/л. 

 Кожное аллерготестирование. Бытовые аллергены (в/к): домашняя пыль 

++++, D.Pteronyssinus ++, D. Farina +++, пух/перо ++, библиотечная пыль ++++, 

T. Putrescentiae ++++, гистамин ++++, тест-контроль – отрицательный. Эпидер-

мальные аллергены (prick-test): волос человека отр., шерсть собаки ++++, шерсть 

кошки +++, шерсть овцы ++, шерсть кролика +++, перхоть лошади ++, морская 

свинка отр., таракан отр., дафния отр., гистамин +++, тест-контроль – отрица-

тельный. 

Клинический случай 2. Девочка Н.Е., 10 лет, 31.07.2001 г.р., обратилась 

в ГБУЗ РБ ДП № 8 с жалобами на высыпания на теле, зуд кожи, плохой сон, 

сниженный аппетит, периодические боли в животе. 

Анамнез заболевания: впервые диагноз атопический дерматит выставлен 

в возрасте 2 месяцев: атопический дерматит, младенческая форма, распростра-

ненный, средней степени тяжести. Проявления атопического дерматита сохра-

няются до настоящего времени. Обострения 4–5 раз в год.  

Анамнез жизни: 1-й ребенок от 2-й беременности, протекавшей на фоне 

анемии, угрозы прерывания беременности. Питание во время беременности – без 
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особенностей. Срочные роды на сроке 39–40 недель, оценка по Апгар 7–8 баллов. 

Вес при рождении – 3520 г, рост – 52 см. Период новорожденности: перинаталь-

ная энцефалопатия, физиологическая желтуха. Вскармливание: искусственное с 2 

месяцев. Жилищно-бытовые условия: дом каменный, новый; квартира сухая, те-

плая. Аллергологический анамнез: аллергические заболевания в семье в про-

шлом и настоящем: у матери экзема. Перенесенные ранее аллергические заболе-

вания: атопический дерматит. Реакции на введение сывороток и вакцин: нет. Ре-

акции на введение медикаментов: нет. Первые симптомы заболевания: с рожде-

ния. Влияние на течение заболевания различных факторов: пищевые продукты. 

Перенесенные заболевания: ОРВИ, острый бронхит, острый обструктивный брон-

хит, поствакцинальная аллергия, функциональное расстройство ЖКТ, энтерови-

русная инфекция, резидуальная энцефалопатия, энурез. Часто болеющий ребенок. 

Объективно: общее состояние средней тяжести. Самочувствие удовлетво-

рительное. Положение активное. Слизистые оболочки чистые. Кожные покровы: 

гиперемия, выраженная сухость кожных покровов и подчеркнутый рисунок, эри-

тематозно-сквамозные элементы сыпи на шее, сгибательных поверхностях рук 

и ног, кистях рук. Подкожно-жировой слой развит удовлетворительно. Перифе-

рические лимфоузлы не увеличены. Зев не гиперемирован. Носовое дыхание не 

затруднено, отделяемого нет. Язык влажный, не обложен. В легких аускульта-

тивно везикулярное дыхание, хрипов нет. Тоны сердца ясные, ритмичные. Живот 

правильной формы, не увеличен в размере, при пальпации мягкий, умеренно бо-

лезненный в правом подреберье. Печень не увеличена, селезенка не пальпирует-

ся. Стул ежедневный, оформленный. Патологических примесей нет. Мочеиспус-

кание свободное, безболезненное. 

 ОАК: Эритроциты = 4,0*10
12

/л, гемоглобин = 111 г/л, ЦП = 0,8; лейкоциты 

= 7,2*10
9
/л; лейкоформула: эозинофилы = 13%, палочкоядерные = 6%, сегмен-

тоядерные = 62%, лимфоциты = 15%, моноциты = 4%, СОЭ = 10 мм/час. ОАМ: 

удельный вес 1025, реакция кислая, белок отрицательный. 

Общий IgE = 980 КЕ/л. Общий IgA = 0,2 мг/мл, общий IgM = 2,4 мг/мл, 

общий IgG = 14,2 мг/мл. Специфические IgE: бытовые: клещ-дерматофит перье-
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вой – 5,4 МЕ/мл, клещ-дерматофит – 1,7 МЕ/мл, эпидерма (куриные перья) – 

10,4 МЕ/мл, пищевые (рыба) – 14,3 МЕ/мл, деревья (береза) – 3,4 МЕ/мл, злако-

вые (тимофеевка) – 4,5 МЕ/мл, сорные травы (полынь) – 5,3 МЕ/мл. Кожное ал-

лергологическое тестирование: пищевые аллергены – ++, эпидермальные – + – 

++, пыльцевые аллергены – +. 

УЗИ органов брюшной полости: перегиб желчного пузыря, ДЖВП. Копро-

грамма: цвет – коричневый, консистенция – оформленный, растительная клет-

чатка +, мышечные волокна +++, нейтральный жир ++, форменные элементы – 

не обнаружены. 

 Паразитологическое обследование: ИФА: суммарные антитела (IgA, IgM, 

IgG) к Giardia lamblia: обнаружены в титре 1:200 (диагностический титр 1:100). 

Антитела к антигенам гельминтов: аскаридам, описторхисам, трихинеллам, ток-

сокарам, эхинококку – не обнаружены. Кал на яйца глист и лямблий – обнаруже-

ны цисты лямблий. Перианальный соскоб: яйца остриц не обнаружены. 

Ds: Основной: Атопический дерматит, детская форма, распространенный, 

эритематозно-сквамозная форма с лихенизацией, средней степени тяжести, пе-

риод обострения. Сопутствующий: Дискинезия желчевыводящих путей по гипо-

тоническому типу. Лямблиоз. 

Лечение: 1. Цетиризин* 10 мг по 1 таблетке 1раз в день, 14 дней; 2. Метил-

преднизолона ацепонат* наружно 1 раз в день тонким слоем на пораженные уча-

стки кожи, 14 дней; 3. Нифурател* 200 мг по 1 таблетке 2 раза в день, 7 дней; за-

тем кукурузные рыльца (отвар) по 1 десертной ложке 3 раза в день до еды, 

10 дней; Бифиформ* по 1 капсуле 2–3 раза в день, 14 дней. 

Результаты обследования после лечения. После проведенного антипарази-

тарного лечения у пациента наблюдалось улучшение клинического течения ато-

пического дерматита, уменьшение частоты обострений (1–2 раза в год), купиро-

вание болевого абдоминального синдрома. Реинвазий и повторных инвазий вы-

явлено не было. В общем анализе крови: эозинофилы = 2%. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

 

Наблюдающийся в последние десятилетия интенсивный рост числа аллер-

гических заболеваний является одной из наиболее значимых медико-социальных 

проблем для здравоохранения. Показатели распространенности аллергических 

заболеваний в различных регионах значительно варьируют, что связано с влия-

нием климатогеографических, экологических и генетических факторов. Среди 

факторов, оказывающих влияние на распространенность и течение аллергиче-

ских заболеваний, особая роль отводится паразитарным инвазиям.  

В связи с широкой распространенностью паразитозов, существенно воз-

растает значимость исследований, изучающих механизмы формирования и под-

держания аллергического воспаления при паразитарных инвазиях. С одной сто-

роны данные многочисленных экспериментальных исследований демонстрируют 

обратную взаимосвязь наличия паразитарной инвазии и активности воспалитель-

ного процесса при аллергических заболеваниях. С другой стороны рассматривает-

ся отягощающее влияние паразитарных инвазий на клиническое течение аллер-

гических заболеваний, а также положительный эффект дегельминтизации на ал-

лергическое воспаление и проявление аллергии в целом. 

В этой связи чрезвычайно актуальным остается определение роли паразито-

зов в формировании аллергических заболеваний, оценка объективной аллергоди-

агностики при сочетанном течении аллергических заболеваний и паразитарных 

инвазий у детей, оптимизация их лечения, повышение эффективности контроля 

факторов риска. 

Все это определило новизну, актуальность и практическую значимость вы-

полненного исследования. На основании вышеизложенного целью исследования 

явилось установление клинико-анамнестических, аллергологических и иммуно-

логических особенностей аллергических заболеваний у детей с паразитарной ин-

вазией и обоснование лечебно-диагностического алгоритма. 
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Для достижения цели исследования нами были поставлены следующие 

задачи: 

1. Определить частоту встречаемости паразитозов среди наблюдаемых де-

тей с аллергическими заболеваниями. 

2. Установить клинико-анамнестические, аллергологические и иммуноло-

гические особенности аллергических заболеваний у детей при паразитарной ин-

вазии. По результатам кожного аллерготестирования и уровню аллергенспеци-

фического IgE сыворотки крови изучить особенности формирования сенсибили-

зации у детей в зависимости от наличия паразитарной инвазии. 

3. Изучить катамнез и оценить динамику клинического течения, результа-

тов аллергологического обследования у детей с аллергическими заболеваниями 

после эрадикационной антипаразитарной терапии. 

4. Обосновать лечебно-диагностический алгоритм у детей с аллергически-

ми заболеваниями на основе изучения влияния паразитарной инвазии на течение 

болезни. 

Для решения поставленных задач нами был использован принцип ком-

плексного исследования, включающий общеклинические, лабораторно-

инструментальные, аллергологические и иммунологические методы. 

Исследование проводилось на кафедре факультетской педиатрии с курсами 

педиатрии, неонатологии и симуляционным центром Института дополнительного 

профессионального образования ФГБОУ ВО БГМУ Минздрава России (ректор – 

д.м.н., профессор В.Н. Павлов, зав. каф. – д.м.н., профессор В.В. Викторов), на ба-

зе ГБУЗ РБ ГДКБ № 17 г. Уфа (главный врач – д.м.н. А.М. Мухаметзянов), мно-

гопрофильного медицинского центра «Клиника аллергологии и педиатрии» 

г. Уфа (главный врач – к.м.н. А.К. Ханова). Все обследования проводились с по-

лучением письменного информированного согласия родителей/опекунов и раз-

решения этического комитета ФГБОУ ВО БГМУ Минздрава России. 

Нами было проведено проспективное сравнительное исследование 382 де-

тей в возрасте от 1 до 18 лет включительно (210 мальчиков и 172 девочки): 262 

ребенка с аллергическими заболеваниями, 120 детей I и II групп здоровья, без 
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аллергических заболеваний. Выборка детей с аллергическими заболеваниями 

проводилась сплошным методом по «обращаемости» за медицинской помощью 

в период обострения болезни. Исследование проводилось в период с 2010 по 

2014 год.  

На начальном этапе исследования нами было проведено изучение частоты 

встречаемости паразитозов в выборках детей с аллергическими заболеваниями 

(n=262) и детей I и II групп здоровья, без аллергических заболеваний (n=120). Об-

следование детей включало: 1) ознакомление родителей/опекунов с целью ис-

следования и получение добровольного информированного согласия на него; 2) 

сбор анамнеза, анализ медицинской документации; 3) общеклиническое обсле-

дование, консультации специалистов; 4) диагностика паразитозов (микроскопия; 

ИФА сыворотки крови); 5) распределение пациентов с аллергическими заболева-

ниями на две репрезентативные группы для дальнейшего участия 

в исследовании: 1-я группа – дети с АЗ без паразитарной инвазии (n=150), 2-я 

группа – дети с АЗ в сочетании с паразитозами (n=112). 

В последующем всем пациентам с аллергическими заболеваниями было 

проведено углубленное аллергологическое и иммунологическое обследование, 

которое включало: 1) изучение аллергологического анамнеза, анализ имеющихся 

результатов аллергологического обследования по данным медицинской доку-

ментации; 2) кожное аллергологическое тестирование с бытовыми, пыльцевыми, 

пищевыми, эпидермальными и грибковыми аллергенами; 3) оценку уровня об-

щего IgE сыворотки крови; 4) оценку уровня специфического IgE к бытовым, 

пыльцевым, пищевым, эпидермальным и грибковым аллергенам; 5) определение 

уровня эозинофилов сыворотки крови; 7) иммунологическое обследование; 

8) спирографию и пикфлоуметрию; 9) цитологическое исследование назального 

и бронхиального секретов. 

На конечном этапе исследования было проведено: 1) лечение пациентов 

с верифицированным диагнозом паразитарной инвазии; 2) изучение динамики 

клинических симптомов аллергических заболеваний после эрадикационной ан-

типаразитарной терапии; 3) определение уровня эозинофилов крови; 4) оценка 
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уровня общего IgE; 5) кожное аллергологическое тестирование; 6) определение 

уровня аллергенспецифических IgE сыворотки крови; 7) повторное паразитоло-

гическое обследование; 8) обоснование лечебно-диагностического алгоритма. 

Статистическая обработка полученных результатов проводилась при по-

мощи пакета прикладных программ MS Office Excel 2007 и «Statistica 6.0». Для 

определения достоверности различий в альтернативных выборках в связи с рас-

пределением показателей, отличным от нормального, использовали U-критерий 

Манна-Уитни. Распределение качественных переменных сравнивали при помо-

щи критерия 
2 

Пирсона с поправкой Йетса. Пороговое значение статистической 

значимости принималось равное 0,05 (95%-й уровень значимости). 

По результатам проведенного исследования среди обследованных нами де-

тей с аллергическими заболеваниями паразитарная инвазия была выявлена у 112 

человек, что составило 42,7%. Среди пациентов контрольной группы гельминто-

зы и лямблиоз были диагностированы лишь у 14 детей (11,7%, p<0,001). Таким 

образом, результаты проведенного исследования показали, что частота встречае-

мости паразитозов в выборках детей, сопоставимых по полу, возрасту и услови-

ям проживания, в 3,6 раз выше среди детей с аллергическими заболеваниями, по 

сравнению с пациентами без аллергопатологии. 

 В структуре паразитарных инвазий у детей с АЗ (n=112) наиболее часто ре-

гистрировался лямблиоз – 65,2% (73 пациента), реже аскаридоз – 19,6% 

(22 человека), описторхоз – 9,8% (11 детей) и токсокароз 0,9% (1 ребенок). При-

чем у 5 больных (4,5%) была выявлена сочетанная паразитарная инвазия. По на-

шим данным, паразитарная инвазия была выявлена у 47 девочек, что составило 

42,0% и у 65 мальчиков (58,0%), (p=0,016, χ
2
=5,786). Несколько чаще у мальчи-

ков, чем у девочек, был выявлен лямблиоз (p=0,144, χ
2
=2,133). Заболеваемость 

аскаридозом, описторхозом, токсокарозом и сочетанной паразитарной инвазией 

преобладала у девочек, однако различия не достигли статистической значимости. 

Наибольшая заболеваемость паразитозами регистрировалась у детей ран-

него, младшего и старшего школьного возраста (45,3, 46,3 и 52,4% соответствен-

но). В структуре паразитозов доля лямблиоза среди детей раннего возраста со-
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ставила 92,6% (25 пациентов), у дошкольников – 56,7% (17 человек), у детей 

младшего школьного возраста – 76,5% (26 человек), что соответствует данным 

мировой статистики. У пациентов 13–18 лет преобладали гельминтозы (аскари-

доз, описторхоз, токсокароз) – 77,3%,  доля лямблиоза составила лишь 22,7%.  

 Паразитозы чаще встречались среди детей с атопическим дерматитом 

(42,9%) и бронхиальной астмой (40,0%), несколько реже у больных с аллергиче-

ским ринитом – 35,3%. Наибольший процент положительных результатов пара-

зитологического обследования отмечался среди пациентов с острой аллергиче-

ской крапивницей – 22 человека, что составило 68,8%. Среди детей с бронхиаль-

ной астмой, аллергическим ринитом и атопическим дерматитом наиболее часто 

регистрировался лямблиоз, у пациентов с острой аллергической крапивницей 

одинаково часто встречались как лямблиоз, так и гельминтозы. 

При этом показатель реинвазий среди пациентов с аллергическими заболе-

ваниями составил 25,1% (66 детей), в группе контроля – 10,8% (13 пациентов), 

(p=0,002, χ
2
=9,486). 

Анализ анамнестических данных у детей с аллергическими заболеваниями 

показал, что у неинвазированных детей достоверно чаще отмечалась отягощен-

ность по аллергическим заболеваниям со стороны матери (p=0,033, χ
2
=4,542), без 

достоверности различий – по линии отца (p=0,315, χ
2
=0,98). У детей с АЗ и пара-

зитозами несколько чаще регистрировался отягощенный аллергоанамнез со сто-

роны обоих родителей (p=0,416, χ
2
=0,464), братьев и сестер (p=0,478, χ

2
=0,003).  

Возраст возникновения или «дебюта аллергических заболеваний» также 

был достоверно меньше у пациентов 1-й группы, чем во второй, p=0,002. 

Среди неблагоприятных факторов в антенатальном и постнатальном пе-

риоде у пациентов 1-ой группы чаще регистрировались: токсикоз в 1- и 2-й три-

местрах беременности – 43,2% (p=0,371); родоразрешение путем Кесарева сече-

ния (10,5%; p=0,032, χ
2
=4,578); пассивное курение (15,7%, p=0,067, χ

2
=2,247). Во 

2-ой группе исследуемых детей превалировали: гестоз у матери – 20,3%, сомати-

ческие заболевания матери и хроническая фетоплацентарная недостаточность 

(по 8,7%; p=0,371); патологическое течение родов (41,9%; p=0,34, χ
2
=0,169); пе-
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ринатальное повреждение ЦНС (14,3%; p=0,484, χ
2
=0,0016); употребление мате-

рью во время беременности высокоаллергенных продуктов (35,4%; p=0,227). 

 Наиболее значимыми факторами риска формирования АЗ среди пациентов 

1-ой группы явились: поражение ЦНС (68,0%; p=0,012, χ
2
=6,354), заболевания 

ЖКТ (31,3%; p=0,866, χ
2
=0,029) и органов дыхания (52,0%; p=0,859, χ

2
=0,031); во 

второй группе: антибактериальная терапия (17,0%; p=0,097, χ
2
=2,754); реакции 

на введение сывороток и вакцин, медикаментов (p=0,768, χ
2
=0,086); паразитарная 

инвазия в анамнезе (20,2%; p=0,426, χ
2
=1,928). 

 В группе неинвазированных детей с АЗ наибольшее количество семей 

имели одного ребенка – 61,7%, в сравнении со второй группой – 38,9%, 

(p=0,00027, χ
2
=13,261). Среди инвазированных больных, напротив, достоверно 

чаще встречались семьи с 2-я детьми – 47,2% (p=0,006, χ
2
=7,566), 3-я и более ко-

личеством детей – 13,9% (p=0,067, χ
2
=3,353). 

 Изучение микроэкологического окружения у исследуемых нами детей бы-

ло установлено, что в 1-й группе чаще присутствовали ковры, паласы, мягкая 

мебель (90,2%; p=0,141, χ
2
=1,157), а также постельные принадлежности, содер-

жащие пух и перо (28,5%; p=0,247, χ
2
=0,468). Среди пациентов с АЗ и паразитар-

ной инвазией достоверно чаще регистрировался контакт с домашними животны-

ми – 53,7% (p=0,002, χ
2
=7,98). 

Среди наиболее значимых триггерных факторов у детей в 1-й группе реги-

стрировались: ОРВИ (57,8%; p=0,01, χ
2
=6,598) и контакт с аллергенами (50,0%; 

p=0,775, χ
2
=0,082); у детей с АЗ и паразитарной инвазией: физическая нагрузка 

и психоэмоциональное перенапряжение (28,8%; p=0,059, χ
2
=3,563), метеорологи-

ческие условия (19,3%; p=0,360, χ
2
=0,882). 

 Сезонность обострений аллергических заболеваний регистрировалась 

в 32,7% случаев у пациентов 1-й группы и 16,3% – во второй (p=0,002, χ
2
=9,278); 

при этом весенне-летние обострения имели место у 47,9% детей без паразитар-

ной инвазии и у 76,4% инвазированных больных с АЗ (p=0,000002, χ
2
=22,196). 
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 Значимо большее количество детей 1-й группы проживали в условиях го-

рода – 88,7%; сельских жителей было достоверно больше среди инвазированных 

пациентов (21,4%; p=0,02, χ
2
=4,215). 

Гендерный анализ показал, что в группе инвазированных больных с АЗ, 

равно как и в группе детей без паразитоза мальчики значимо преобладали над 

девочками (по 60,7%; p=0,454, χ
2
=0,014). Среди пациентов 2-й группы наиболь-

шее количество детей было в возрасте 1–3, 4–7 и 8–12 лет (25,9, 26,8 и 27,7%). 

Наименьшее число пациентов составили дети 13–18 лет, как в 1-й, так и во 2-й 

группах исследования (13,3 и 18,6% соответственно), (p=0,232, χ
2
=1,425). 

В целом, среди детей с АЗ не наблюдалось статистически значимых разли-

чий по количеству неинвазированных и инвазированных больных атопическим 

дерматитом: 40 (26,7%) и 30 детей (26,8%), (p=0,983, χ
2
=0,00046); аллергическим 

ринитом – 55 (36,7%) и 30 (26,8%), (p=0,125, χ
2
=2,349) и бронхиальной астмой – 

45 (30,0%) и 30 пациентов (26,8%), (p=0,465, χ
2
=0,534) соответственно. Однако 

острая аллергическая крапивница регистрировалась в 3 раза чаще среди детей 

с паразитарной инвазией – 22 (19,6%), по сравнению с 1-й группой исследуемых 

– 10 (6,7%); p=0,0015, χ
2
=10,069. Наличие коморбидной патологии выявлено 

у 96 (64,0%) пациентов 1-й группы и у 61 (54,5%) – во второй (p=0,076, χ
2
=2,047). 

Повышенный уровень общего IgE был выявлен у 113 пациентов без инвазии 

(75,3%) и у 77 инвазированных больных (68,8%), (p=0,149, χ
2
=1,084). Средний 

уровень общего IgE в 1-й группе исследуемых детей составил 253,5 [87,3; 

500,0]КЕ/л, во второй группе – 225,0 [99,5; 560,9]КЕ/л (p=0,812). 

Гиперэозинофилия периферической крови наблюдалась у 118 исследуемых 

детей, что составило 45,0% (Me [Q25; Q75]; 4,0 [2,0; 8,0]%). При этом повышение 

уровня эозинофилов у инвазированных больных встречалось достоверно чаще 

(68 пациентов, 60,7%), чем у пациентов без инвазии (44 ребенка, 29,3%), 

p=0,000001, χ
2
=24,534. Средний уровень эозинофилов крови также был досто-

верно выше во 2-й группе детей – 6,0 [3,75; 12,0]%, по сравнению с 1-й группой – 

4,0 [2,0; 6,0]%, p=0,0001. 
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Результаты кожного аллергологического тестирования показали, что у ин-

вазированных больных с АЗ значимо чаще определялась пищевая (p=0,01, 

χ
2
=6,639), эпидермальная (p=0,0015, χ

2
=10,129) и грибковая аллергия (p=0,0008, 

χ
2
=11,392). Положительные результаты кожного тестирования на бытовые аллер-

гены также несколько чаще встречались у детей 2-й группы (74,5%; p=0,112, 

χ
2
=2,516). Среди неинвазированных пациентов с АЗ, напротив, значимо чаще оп-

ределялась аллергия к пыльце деревьев, злаковых и сорных трав (p=0,000001, 

χ
2
=54,771).  

 При этом у детей с АЗ и паразитозами положительные результаты кожного 

тестирования достоверно чаще регистрировались к аллергенам домашней пыли 

(p=0,041, χ
2
=4,176), D.pteronyssinus (p=0,015, χ

2
=5,892) и T.putrescentiae 

(p=0,0022, χ
2
=9Б338); рыбы хек, (p=0,0017, χ

2
=18,454), куриного яйца (p=0,008, 

χ
2
=7,064) и коровьего молока (p=0,00024, χ

2
=13,48), ржаной (p=0,0032, χ

2
=8,691), 

пшеничной (p=0,041, χ
2
=4,176) и овсяной муки (p=0,001, χ

2
=10,792), персику 

(p=0,000013, χ
2
=19,025), банану (p=0,049, χ

2
=3,889), винограду (p=0,00003, 

χ
2
=17,329); морской свинки (p=0,000001, χ

2
=41,873), перхоти лошади (p=0,00036, 

χ
2
=12,732), шерсти собаки (p=0,0032, χ

2
=8,679) и волоса человека (p=0,045, 

χ
2
=4,03); грибов Penicillium notatum (p=0,000001, χ

2
=48,659), Aspergillus fumigatus 

(p=0,000015, χ
2
=18,762) и Candida albicans (p=0,000015, χ

2
=18,762), Mucor mucedo 

(p=0,000034, χ
2
=17,173). Положительные результаты аллерготестов на пыльцевые 

аллергены у инвазированных больных с АЗ, напротив, отмечались значимо реже, 

чем в 1-й группе; при этом среди ведущих были выявлены аллергены пыльцы 

деревьев (лещина – 65,4%, береза – 55,3%, ясень – 51,7%). 

Существовали также различия в степени выраженности реактивности кожи 

на различные виды экстрактов аллергенов у детей в группах сравнения. Так, 

у детей с АЗ и паразитарной инвазией значимо чаще отмечались слабоположи-

тельные реакции кожных проб на все виды аллергенов, по сравнению с 1-й груп-

пой исследуемых. Достоверные значения были получены при определении кож-

ной реактивности на бытовые (p=0,018, χ
2
=5,602), пищевые (p=0,003, χ

2
=8,568), 

эпидермальные (p=0,014, χ
2
=6,026) и грибковые (p=0,000001, χ

2
=25,789) аллерге-
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ны. В группе неинвазированных детей с аллергическими заболеваниями, напро-

тив, преобладали положительные, резко положительные и очень резко положи-

тельные реакции кожных проб, с достоверностью различий на пыльцевые аллер-

гены (p=0,000001, χ
2
=35,522; p=0,000006, χ

2
=20,347; p=0,000001, χ

2
=39,711). 

При изучении спектра сенсибилизации по уровню аллергенспецифических 

IgE было установлено, что среди инвазированных больных с АЗ достоверно чаще 

определялась сенсибилизация к пищевым (p=0,000001, χ
2
=33,74), без достовер-

ности различий – к эпидермальным (p=0,327, χ
2
=0,959) и грибковым (p=0,811, 

χ
2
=0,057) аллергенам. В 1-й группе исследуемых детей значимо чаще регистри-

ровалась сенсибилизация к пыльцевым аллергенам (p=0,008, χ
2
=7,055). По часто-

те определения специфических IgE на бытовые аллергены у детей в исследуемых 

группах статистически значимых различий получено не было (p=0,942, χ
2
=0,005). 

Средний уровень специфических IgE у инвазированных больных с АЗ был 

достоверно выше к пищевым, эпидермальным и грибковым аллергенам 

(p<0,001). У пациентов 1-й группы средний уровень специфических IgE был зна-

чимо выше на бытовые и пыльцевые аллергены (p<0,001). 

 Изучение особенностей течения бронхиальной астмы у детей в группах 

сравнения показало, что у больных паразитозами заболевание характеризуется 

преимущественно среднетяжелым течением (p>0,05), частыми обострениями 

(p>0,05), отсутствием контроля над заболеванием (p=0,0012, χ
2
=10,426), потреб-

ностью в короткодействующих бронхолитиках (p=0,016, χ
2
=4,52) и необходимо-

стью стационарного лечения (p=0,225, χ
2
=1,471), несмотря на адекватный объем 

базисной противовоспалительной терапии; гиперэозинофилией периферической 

крови (p=0,024, χ
2
=4,419); более выраженным нарушением бронхиальной прохо-

димости по данным спирометрии (p=0,004, χ
2
=8,333); развитием преимуществен-

но бытовой, пищевой и эпидермальной сенсибилизации по данным кожного ал-

лергологического тестирования и уровню аллергенспецифического IgE сыворот-

ки крови. 

 Аллергический ринит у детей с паразитозами характеризовался преимуще-

ственно среднетяжелым течением (p=0,004, χ
2
=8,162), частыми обострениями 
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(p=0,0082, χ
2
=6,989), повышением уровня эозинофилов периферической крови 

(p=0,033, χ
2
=3,354) и назального секрета (p=0,48); формированием преимущест-

венно бытовой, эпидермальной и пищевой аллергии по данным кожного аллер-

готестирования, пищевой и эпидермальной сенсибилизации по результатам оп-

ределения специфического IgE сыворотки крови. 

При определении особенностей клинического течения атопического дер-

матита у детей в группах сравнения было установлено, что при паразитарной ин-

вазии заболевание также характеризовалось преимущественно среднетяжелым 

течением (p=0,002, χ
2
=9,428), частыми обострениями (p>0,05), увеличением объе-

ма базисной противовоспалительной терапии (p>0,05), повышением уровня обще-

го IgE (p=0,312, χ
2
=1,418) и эозинофилов крови (p=0,0007, χ

2
=10,269), формиро-

ванием поливалентной аллергии по данным кожного аллерготестирования, пи-

щевой сенсибилизации по результатам определения специфического IgE сыво-

ротки крови. 

Анализ результатов иммунологического обследования показал, что у детей 

с АЗ и паразитарной инвазией наблюдалось достоверное снижение абсолютного 

числа лимфоцитов (p=0,001); снижение уровня общего IgA (p=0,006) и повыше-

нием уровня общего IgM (p=0,014); повышение C-реактивного белка и ЦИК 

(p=0,03; p=0,001). Средний уровень общего IgA также был ниже у пациентов с АЗ 

и паразитозами (p>0,05). Анализ содержания общего IgG у исследуемых детей не 

выявил статистически значимых различий между группами.  

В нашем исследовании аллергические заболевания у детей с паразитозами 

сопровождались частым поражением ЖКТ – 62,9% (p=0,00167), что рассматри-

вается рядом авторов как коморбидное состояние. Наиболее характерными при-

знаками поражения ЖКТ у пациентов с АЗ и паразитозами были: тошнота 

(62,5%, p=0,001), изжога (6,0%, p=0,004), метеоризм (38,4%, p=0,004) и неустой-

чивый стул (27,7%, p=0,008), абдоминальный болевой синдром различной лока-

лизации (p<0,05); изменения биохимических показателей крови (45,5%, p=0,003) 

и признаки нарушения кишечного всасывания (47,2%, p=0,008); дискинезия жел-
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чевыводящих путей (41,3%, p=0,066) и гепатомегалия (9,5%, p=0,002); гипертро-

фический гастрит (30,2%, p=0,05) и фолликулярный дуоденит (35,8%, p=0,001). 

На конечном этапе исследования всем детям с выявленной паразитарной 

инвазией проводилась эрадикационная антипаразитарная терапия. По результа-

там проведенного лечения и катамнестического наблюдения определились зна-

чимые изменения клинического течения аллергических заболеваний у ранее ин-

вазированных больных. Определение степени тяжести АЗ в конце периода на-

блюдения показало, что в группе ранее инвазированных пациентов наблюдалось 

увеличение количества детей с легким течением при бронхиальной астме 

(p=0,0001, χ
2
=15,017), аллергическом рините (p=0,0013, χ

2
=10,335) и атопическом 

дерматите (p=0,0073, χ
2
=7,2). При этом эрадикационная антипаразитарная тера-

пия способствовала полному регрессу клинических симптомов острой аллерги-

ческой крапивницы у ранее инвазированных больных. 

 На начальном этапе наблюдения у инвазированных паразитами детей от-

мечались частые обострения АЗ: 3-5 обострений в год – у 73,4% детей с БА, 

у 70,0% – с АР и у 43,3% детей с АД; более 5 раз в год – в 13,3% случаев у паци-

ентов с БА и в 13,4% – у детей с атопическим дерматитом. После противопарази-

тарной терапии число обострений аллергических заболеваний в год значительно 

уменьшилось у всех детей, независимо от нозологии (p<0,01, p<0,001). При этом 

стойкая длительная ремиссия (более 1 года) регистрировалась у 18,2% детей 

с бронхиальной астмой, у 10,5% – с аллергическим ринитом и 41,2% пациентов 

с атопическим дерматитом. 

При этом изменился объем базисной противовоспалительной терапии сре-

ди всех пациентов данной группы. Регресс клинических симптомов заболеваний 

способствовал уменьшению применения топических глюкокортикостероидов 

у 40,0% с АД, у 7,6% с аллергическим ринитом (p=0,592, χ
2
=0,287), комбиниро-

ванных препаратов – у 24,4% с БА (p=0,100, χ
2
=2,7). 

Эрадикационная антипаразитарная терапия способствовала достоверному 

снижению числа пациентов с повышенным уровнем эозинофилов крови 
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(p=0,000001, χ
2
=27,726) и назального секрета (p=0,000001, χ

2
=25,997), общего IgE 

(p=0,02, χ
2
=5,431). 

Повторное кожное аллергологическое тестирование показало, что спектр 

аллергии у пациентов 2-й группы исследования в конце наблюдения характери-

зовался увеличением значимости бытовых (p=0,016, χ
2
=4,603), пыльцевых 

(p=0,00006, χ
2
=14,669) и пищевых (p=0,024, χ

2
=3,915) аллергенов. Частота поло-

жительных результатов кожного аллергологического тестирования на эпидер-

мальные и грибковые аллергены, напротив, несколько уменьшилось (p>0,05). 

Определение чувствительности кожного аллергологического тестирования 

у ранее инвазированных детей с АЗ показало, что после дегельминтизации 

уменьшилось число слабоположительных результатов аллергопроб, количество 

детей с положительными, резко положительными и очень резко положительны-

ми реакциями, напротив, увеличилось. Значимые различия были получены при 

постановке аллерготестов на пыльцевые (p=0,022, χ
2
=4,07) и пищевые (p=0,021, 

χ
2
=4,143) аллергены. 

На начальном этапе наблюдения нами был установлен статистически зна-

чимо больший средний уровень специфических IgE на пищевые, эпидермальные 

и грибковые аллергены у инвазированных детей с АЗ, по сравнению с пациента-

ми без инвазии. Определение специфических IgE к распространенным аллерге-

нам на конечном этапе наблюдения показал, что среди пациентов 2-й группы 

снизился уровень специфических IgE ко всем видам аллергенов. Достоверные 

результаты были получены при определении специфического IgE к пищевым ал-

лергенам (p<0,001). 

Таким образом, установлен ряд клинико-анамнестических, аллергологиче-

ских и иммунологических особенностей, характеризующих течение аллергиче-

ских заболеваний у детей с паразитарной инвазией. На основании результатов 

проведенного исследования разработан лечебно-диагностический алгоритм, по-

зволяющий определить объем диагностических мероприятий и дальнейшую так-

тику терапии у детей с аллергическими заболеваниями. 
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ВЫВОДЫ 

 

 

1. У детей с аллергическими заболеваниями частота встречаемости парази-

тарных инвазий (42,7 и 11,7%, p<0,001) и реинвазий (25,1 и 10,8%, p<0,01) стати-

стически значимо выше, по сравнению с пациентами без аллергопатологии. Па-

разитозы наиболее часто встречаются у детей с острой аллергической крапивни-

цей (68,8%), реже с атопическим дерматитом (42,9%), бронхиальной астмой 

(40,0%) и аллергическим ринитом (35,3%). В структуре паразитозов у детей с ал-

лергическими заболеваниями наиболее часто регистрируется лямблиоз (65,2%), 

реже аскаридоз (19,6%), описторхоз (9,8%) и токсокароз (0,9%). 

2. Аллергические заболевания у детей с паразитарной инвазией характери-

зуются увеличением частоты обострений (p<0,05), более тяжелым течением 

(p<0,05), резистентным к базисной противоаллергической терапии; отсутствием 

контроля над заболеванием (p<0,01), эозинофилией крови (p<0,001) и назального 

секрета, выраженным нарушением бронхиальной проходимости по данным спи-

рометрии (p<0,01), формированием бытовой, пищевой, эпидермальной и грибко-

вой аллергии, снижением реактивности кожи при постановке аллергопроб; ди-

симмуноглобулинемией с повышением общего IgM и снижением общего IgA 

(p<0,05), частым поражением желудочно-кишечного тракта (62,9%, p=0,001). 

Наличие паразитарной инвазии у детей с аллергическими заболеваниями ассо-

циировано с социально-бытовыми условиями (численность состава семьи, нали-

чие домашних животных, проживание в сельской местности).  

3. Эрадикационная антипаразитарная терапия способствует уменьшению час-

тоты обострений (p<0,05), скорейшему регрессу клинических проявлений аллерги-

ческих заболеваний и уменьшению объема базисной противоаллергической тера-

пии, снижению уровня эозинофилов крови (p<0,001) и назального секрета (p<0,01), 

уровня общего и аллергенспецифических IgE (p<0,05), повышению кожной реак-

тивности при  аллерготестировании. 
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4. На основе комплексного обследования детей с аллергическими заболе-

ваниями разработан лечебно-диагностический алгоритм, позволяющий опреде-

лить объем диагностических и лечебных мероприятий у инвазированных парази-

тами пациентов. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



127 

ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

 

1. Учитывая высокую частоту встречаемости паразитозов среди наблюдае-

мых детей с аллергическими заболеваниями, обоснованным является включение 

паразитологического обследования в план лечебно-диагностических мероприя-

тий у данных пациентов с применением как рутинных лабораторных, так и со-

временных иммунологических методов диагностики. 

2. В план лечебно-профилактических мероприятий у детей с аллергиче-

скими заболеваниями рекомендуется включать дегельминтизацию с целью пре-

дотвращения отрицательного влияния паразитозов на течение основного патоло-

гического процесса, снижения уровня маркеров аллергического воспаления и по-

вышения эффективности базисной терапии. 

 3. При проведении элиминационных мероприятий необходимо учиты-

вать преобладание бытовой, пищевой, эпидермальной и грибковой аллергии 

с ведущей ролью аллергенов домашней пыли, D.Pteronyssinus, T.Putrescentiae; 

рыбы (хек), куриного яйца и коровьего молока, ржаной, пшеничной и овсяной 

муки, персика, бананы, винограда; морской свинки, перхоти лошади, шерсти 

собаки и волоса человека; Penicillium notatum, Aspergillus fumigatus и Candida 

albicans, Mucor mucedo у инвазированных паразитами детей с аллергическими 

заболеваниями. 

4. Для повышения качества диагностики и лечения аллергических заболе-

ваний у детей предлагается использовать разработанный автором лечебно-

диагностический алгоритм. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

 

 

АД – атопический дерматит 

АК – аллергический конъюнктивит 

АЗ – аллергические заболевания 

АР – аллергический ринит 

АСИТ – аллергенспецифическая иммунотерапия 

БА – бронхиальная астма 

ВАК – высшая аттестационная комиссия 

ВОЗ – всемирная организация здравоохранения 

ГБУЗ РБ ГДКБ №17 г. Уфа – государственное бюджетное учреждение 

здравоохранения Республики Башкортостан Городская детская клиническая 

больница №17 г. Уфа 

ГКС – глюкокортикостероиды 

ДЖВП – дискинезия желчевыводящих путей 

ЖКТ  – желудочно-кишечный тракт 

ИФА  – иммуноферментный анализ 

МКБ-10 – международная классификация болезней X пересмотра 

ОРВИ – острая респираторная вирусная инфекция 

П – паразитоз 

ПИ – паразитарная инвазия (инфекция) 

ПСВ – пиковая скорость выдоха 

РБ – Республика Башкортостан 

РФ – Российская Федерация 

УЗИ – ультразвуковое исследование 

ФВД – функция внешнего дыхания 

ФГБОУ ВО БГМУ Минздрава России – Федеральное государственное 

бюджетное образовательное учреждение высшего образования «Башкирский го-
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сударственный медицинский университет» Министерства здравоохранения Рос-

сийской Федерации 

ФЭГДС – фиброэзофагогастродуоденоскопия 

ЦИК  – циркулирующий иммунный комплекс 

ЦНС  – центральная нервная система 

IgA  – иммуноглобулины класса A 

IgE  – иммуноглобулины класса E 

IgG  – иммуноглобулины класса G 

IgM  – иммуноглобулины класса M 
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ПРИЛОЖЕНИЯ 

 

Приложение 1 

Возрастные дозировки препаратов для лечения  

гельминтозов и лямблиоза у детей 

Паразитоз Препарат Дозировка 

Аскаридоз 

Пирантел* 10 мг/кг массы тела, однократно 

Албендазол* 10–15 мг/кг, 1 раз/сут., 3 дня 

Энтеробиоз 

Мебендазол* 100 мг 2 раза в день, курс 3 дня 

Левамизол* 2,5 мг/кг массы тела, однократно 

Описторхоз Празиквантел* 

40–75 мг на 1 кг массы тела в 3 приема, 

на курс 1 день 

Токсокароз Мебендазол* 100 мг 2 раза в сутки в течение 2–4 нед. 

Лямблиоз 

Нифурател* 

10–15 мг/кг массы тела, 2–3 раза в день, 

курс 7–10 дней 

Албендазол* 10–15 мг/кг, 1 раз/сут., 5–7 дней 
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