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Приведены этиологические факторы и раскрыты некоторые патогенетические моменты формирования атопического 

дерматита (АД) у детей с протозойно-паразитарной инвазией. Описанные клинические проявления АД могут способство-
вать своевременной диагностике и проведению комплекса лечебных мероприятий  при протозойной инвазии у детей. 
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WITH PROTOZOA – PARASITE INVASION 
 

The ethiologic factors have been demonstrated in the presented paper. Pathogenic atopic dermatitis (AD) formation has been 
revealed in children with protozoa – parasite invasion. The described AD clinical manifestations can contribute  to modern diagnos-
tic and curative medical measurements for protozoa – parasite invasion treatment in children. 
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Атопический дерматит (АД) у детей в 
последние годы приобретает все большее ме-
дико-социальное значение, так как его рас-
пространенность неуклонно растет. Эпиде-
миологические исследования, проведенные в 
России, показывают, что распространенность 
АД у детей колеблется от 5,2 до 15,5%. В 
структуре аллергических заболеваний АД со-
ставляет 50-75%, а в структуре детской забо-
леваемости – 12,8% [14].  

По современным представлениям АД – 
мультифакториальное заболевание, формиро-
вание которого тесно связано с генетическими 
дефектами иммунного ответа и отрицатель-
ными влияниями неблагоприятных факторов 
внешней среды [11].  

Ведущим фактором риска развития АД 
у детей является прежде всего наследственная 
предрасположенность к аллергии (82% на-
блюдений), которая проявляется изменениями 
системных механизмов наследования, связан-
ными как с особенностями генетически запро-
граммированного иммунного ответа на анти-
ген, так и с нарушениями генетического кон-
троля продукции цитокинов, особенно интер-
лейкина-4 (ИЛ-4), что сопровождается повы-
шением продукции IgE, специфической реак-
цией на определенный аллерген и генерализо-
ванной гиперчувствительностью [12]. 

Большое значение имеет также органи-
ческая и функциональная патологии различ-
ных органов и систем желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) – ферментопатии, хеликобак-
терная инфекция, нарушения микробиоциноза 
кишечника. Возникающие при этом наруше-
ния вызывают повреждения пищеварительно-
го барьера слизистой оболочки ЖКТ, что со-

провождается снижением активности факто-
ров неспецифической защиты, уменьшением 
продукции секреторного IgA, способствует 
повышенному накоплению гистамина, кини-
нов, провоспалительных цитокинов, приводит 
к увеличению проницаемости слизистой обо-
лочки для аллергенов и их усиленному всасы-
ванию, что является одним из значимых пус-
ковых механизмов сенсибилизации и реали-
зации аллергического воспаления в коже [12, 
15]. 

Несомненна роль таких факторов, как 
наличие протозойно-паразитарных инвазий и 
очагов хронической инфекции у детей (56%) 
[13]. 

Чрезвычайно важным фактором в усу-
гублении АД является паразитарная инфек-
ция, обусловленная различными гельминтами 
и простейшими, а также способствующая воз-
никновению хронической интоксикации и 
дисбактериоза кишечника у детей. Особый 
интерес представляет влияние Lamblia intesti-
nalis на течение атопического дераматита, так 
как лямблиоз имеет крайне высокую распро-
страненность в детском возрасте [8]. Считает-
ся общепризнанной способность лямблий вы-
зывать сенсибилизацию организма. Аллерги-
зация происходит как в результате сенсибили-
зации протозойными антигенами, так и вслед-
ствие нарушения барьерной функции кишеч-
ника [1]. 

Несмотря на то, что лямблии известны 
более 300 лет, механизмы их патогенного 
действия на организм изучены недостаточно. 
До сих пор нет убедительного ответа на во-
прос: почему у одних инфицированных лямб-
лиями развивается симптоматика, а у других 
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наблюдается бессимптомная форма лямблио-
за. Ряд авторов утверждают [6], что у людей с 
высоким уровнем секреторного иммуногло-
булина А лямблиоз протекает без выражен-
ных клинических проявлений. Несколько ра-
бот демонстрируют, что течение лямблиозной 
инвазии зависит от типа штаммов лямблий 
[5], от возраста и особенно от состояния же-
лудочно-кишечного тракта инвазированного 
[2]. 

Основные звенья патогенеза при лямб-
лиозе были освещены Кузнецовым Н.Н. [4]: 

- травматизация лямблиями слизистых 
оболочек 12 - перстной. и тонкой кишок, тка-
ней желчных ходов, печени с развитием атро-
фии слизистых оболочек, образованием мик-
роабсцессов; 

- изменение биохимических процессов в 
пораженных тканях и включение стресс-
активирующих факторов и нейротрансмитте-
ров с развитием типовых реакций – наруше-
ние обмена липидов, углеводов, белков; 

- активация Хагеман зависимых реак-
ций фосфолиполиза, усиление лизосомальной 
проницаемости, активация рецепторного ап-
парата клеток; 

- изменение микробного пейзажа; 
- развитие синдрома мальадсорбции; 
- развитие моторно-эвакуаторных на-

рушений в билиарной системе и кишечнике, 
формирование стойких дискинезий; 

- снижение количества секреторного 
IgA, истощение иммунитета; 

- возникновение и закрепление висцеро-
висцеральных и висцеро-кутанных патологи-
ческих связей; 

- накопление продуктов дисметаболиз-
ма, в том числе за счет субстанций распада 
жизнедеятельности простейших и включени-
ем общих и резервных адаптационных систем 
с выделением стресс-лимитирующих гормо-
нов и нейротрансмиттеров, приводящих к уг-
нетению системы реактивности организма, 
активации антипротеолиза, снижению лизо-
сомальной проницаемости, блокирование 
проникновения Са в клетку. 

Клиническая классификация лямблиоза, 
предложенная Шабаловым Н.П. и Староверо-
вым Ю.И. в 1998 году [10], является модифи-
кацией ранее предложенной классификации 
Ланды А.Л. и Илинича В.К. в 1973 году [3], 
включает в себя: 
1. Лямблиоз без клинических проявлений. 
2. Лямблиоз с клиническими проявлениями: 

а) с преобладанием кишечных проявле-
ний (дуоденит, энтерит, энтероколит, гастро-
энтерит); 

б) с преобладанием изменений в били-
арно-панкреатической зоне (ДЖВП, холеце-
стит, диспанкреатизм, реактивный панкреа-
тит); 

в) с преобладанием внекишечных про-
явлений (нейроциркуляторная дисфункция, 
астеноневротический синдром, аллергические 
проявления); 

г) смешанная форма. 
Инвазия лямблиями сопровождается 

местными и общими защитными реакциями 
организма. При сочетании АД с лямблиозом 
происходит образование в повышенных коли-
чествах эндогенных структур с антигенными 
свойствами, медиаторов аллергического вос-
паления и субстанций, инициирующих зуд. 
Антигены паразитов избирательно стимули-
руют продукцию Т-хелперами интерлейкинов 
(ИЛ-4 и ИЛ-5). Изменения структуры хелпер-
ного звена клеточного иммунитета сопровож-
даются развитием иммунодепресивного со-
стояния. В связи с недостаточностью элими-
нирующих систем, несостоятельностью сис-
темы иммунитета при АД не происходит 
своевременной и полноценной элиминации 
эндогенных структур с антигенными свойст-
вами. В результате клетки эпидермиса вклю-
чаются в фагоцитоз эндогенных субстанций с 
антигенными свойствами путем использова-
ния своей лизосомальной системы [9], в связи 
с чем у большей части больных АД наблюда-
ются длительная персистенция лямблий в ки-
шечнике с периодами нарастания интенсив-
ности инвазии и ее снижения, изменение кожи 
и вне очагов поражения, типичных для АД. 

Анализ данных литературы по изуче-
нию патогенного влияния протозоозов на 
клиническое течение АД у детей и подростков 
[7] показывает, что на фоне интоксикацион-
ного синдрома с дерматологической симпто-
матикой АД приобретает хроническое тече-
ние. 

Бледность кожных покровов, особенно 
лица, отмечается почти у всех больных, ино-
гда при парадоксально высоких показателях 
гемоглобина. При длительном течении забо-
левания и высокой степени интоксикации вы-
деляется резкая бледность кожи носа («мра-
морный нос»), что может быть обусловлено 
как спазмом сосудов за счет воздействия ней-
ротрансмиттеров, так и их сдавливанием тка-
невой жидкостью при высокой степени за-
шлакованности и задержке жидкости тканями. 

Неравномерная окраска кожи («разно-
цветная кожа») и иктеричный ее оттенок вы-
являются уже в первые годы заболевания 
лямблиозом. Иктеричный оттенок кожи в со-
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четании с субиктеричностью или иктерично-
стью склер может иметь различную интен-
сивность и является симптомом холестаза на 
фоне дискинезий желчевыделительной систе-
мы.  

Серый и серо-иктеричный оттенок кожи 
формируется обычно при стойких запорах и 
при сочетании лямблиоза и описторхоза, при 
высокой степени выраженности синдрома ин-
токсикации. 

Буро-иктерично-коричневая окраска 
кожи шеи, боковых поверхностей живота, 
подмышечных складок отмечается на более 
поздних этапах хронического течения лямб-
лиоза и обусловлена, вероятно, холестазом, 
присоединением глюкокортикоидной недос-
таточности (истощение функции надпочечни-
ковых желез) и нарушением функции печени. 

Отмечается изменение кожи ладоней и 
подошв. На первых этапах заболевания окра-
ска ладоней и подошв приобретает кирпично-
красный оттенок. В дальнейшем цвет кожи 
становится иктерично-розовым (оранжевый 
оттенок); появляются сухость, шелушение, 
прежде всего концевых фаланг (подушечек 
пальцев), а затем всей ладони. Кожа иногда 
отходит крупными чешуйками, формируются 
псевдопузырьки и псевдопустулы (клиника, 
близкая к синдрому Эндрюса). 

Фолликулярный точечный кератоз – по-
стоянный «дерматологический» симптом при 
лямблиозе. На фоне нарастающей общей су-
хости кожи (у больных без ихтиоза) появля-
ются гиперкератотические пробки выводных 
протоков сальных и потовых желез, клиниче-

ски представляющие собой фолликулярные 
папулы и создающие впечатление «гусиной 
кожи». Преимущественная их локализация – 
разгибательная поверхность рук, ног, боковые 
поверхности живота, область крестца и т.д. 

Изменение кожи шеи – мельчайшие па-
пулы, располагающиеся в виде прерывистых 
цепочек, слегка пигментированные, создаю-
щие впечатление волнистой пигментации ко-
жи шеи. Отмечено, что у детей после 10-12 
лет и подростков фолликулярный точечный 
кератоз и волнистая пигментация шеи выра-
жены в значительной степени (гипертрофиро-
ванная форма) в тех случаях, если лямблии 
выявлялись уже в раннем детском возрасте. 

Поражение красной каймы губ – частый 
симптом при лямблиозе у детей и подростков. 
Степень выраженности бывает различной от 
легкой сухости и шелушения, на которую 
иногда больные не обращают внимания, до 
выраженного хейлита с трещинами, заедами, 
шелушением периоральной зоны. 

Таким образом, протозойно-
паразитарная инвазия у детей зачастую со-
провождается  выраженными изменениями со 
стороны кожных покровов и слизистых обо-
лочек. Патогенез этих изменений не до конца 
разработан и требует дальнейшего углублен-
ного изучения, но в то же время наличие  их  
указывает клиницисту на необходимость про-
ведения тщательного лабораторного исследо-
вания с целью установления протозойной ин-
вазии у ребенка и проведения комплексного 
лечения.  
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В статье представлена сравнительная оценка эффективности терапии фурункулов и карбункулов челюстно-лицевой 

области (ЧЛО) в соответствие со стандартной схемой и при использовании иммунокоррекции препаратом “Бестим”. Изу-
чено состояние иммунной системы, динамика изменений микробиологических параметров раневого отделяемого (МПРО) 
больных до и после лечения. Анализ полученных данных свидетельствовал об активации клеточного звена иммунитета, с 
увеличением уровня CD3+лимфоцитов и фагоцитарной активности нейтрофилов с параллельным снижением CD4+, 
CD8+лифоцитов по сравнению с исходным. При исследовании микробиологического статуса наблюдалась положительная 
динамика в изменении МПРО. Таким образом, иммунокоррекция препаратом “Бестим” является иммунопатогенетически 
обоснованной терапией, что позволяет улучшить результаты лечения и уменьшить риск развития рецидивов.  

Ключевые слова: фурункул и карбункул челюстно-лицевой области, иммунокоррекция, “Бестим”.  
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IMMUNOMODULATION THERAPY IN TREATMENT OF PATIENTS WITH 

FURUNCLE OF MAXILLOFACIAL AREA IN THE SHARP PERIOD OF DISEASE 
 

This article gives the comparative estimation of therapy efficiency of furuncles of maxillofacial area (MFA) by the standard 
scheme and with use during treatment immunomodulator “Bestim”. to conformity with the standard scheme and at use 
иммунокоррекции a preparation of "Bestim". Studies of a condition immune system, dynamics of changes of microbiological pa-
rameters wound contents (MPWC) patients before and after treatment. The analysis of the received data testified to activation of a 
cellular part of immunity, with increase in level CD3 lymphocyte and phagocytic activity of neutrophils with parallel decrease CD4, 
CD8 lymphocyte in comparison with initial. At research of the microbiological status has attracted attention positive dynamics in 
change MPWC. Thus, immunocorrection by a preparation “Bestim” is immunopathogenic well-founded therapy that allows to im-
prove results of treatment and to reduce risk of development of relapses. 

Key words: furuncles of maxillofacial area, immunocorrection, “Bestim”. 
 

Гнойно-воспалительные заболевания 
занимают одно из ведущих мест в структуре 

хирургических болезней, несмотря на повсе-
местно проводимые оздоровительные и про-


