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В зарубежной и отечественной литературе значительное внимание посвящено изучению не только
распространенности аллергических заболеваний, а именно бронхиальной астме (БА), аллергическому риниту (АР),
атопическому дерматиту (АтД), но и оценке взаимосвязи симптомов БА и других аллергических заболеваний [1–5].
Среди них первенство по частоте ассоциации с БА принадлежит АР [1, 4].

Эпидемиологические исследования последних лет показывают, что у большинства пациентов астма и ринит
сопутствуют друг другу, имея общие факторы риска, сходство иммунологического ответа и хронического
аллергического воспаления [6–8].

Исследования по распространенности БА и АтД, проведенные в педиатрической практике, указывают, что так
называемый «атопический жизненный цикл» и «атопический марш» характеризуются развитием различных
атопических заболеваний: у 30–60% больных АтД развивается БА, у 35–66% — АР, при этом сочетание БА с АР и
АтД (дерматореспираторный синдром) обусловливает наиболее тяжелое течение заболевания, при котором
периодически возникают обострения как БА, так и коморбидной аллергопатологии с кратко ​временными
ремиссиями, резистентностью к медикаментозной терапии, снижением качества жизни больного. В последние
годы доказана тесная связь БА с АР: у 40% больных АР выявляется БА, 80% пациентов с БА страдают АР [9–15].

При ассоциации БА с АР отмечается усиление действия на бронхи аллергенов, холодного воздуха и других
триггеров, которые усугубляют микроциркуляторные нарушения и мукоцилиарную дисфункцию в слизистой
оболочке бронхов, усиливают бронхиальную гиперреактивность [16]. При сочетании с АР аллергическая БА
протекает значительно тяжелее, а лечение АР уменьшает симптомы и облегчает течение БА (уровень
доказательности А) [17].

Изучению взаимосвязи БА и АтД также посвящен ряд исследований [18–20]. У больных БА отмечается высокая
частота развития АтД, что подтверждается наличием прямой корреляционной связи между частотой симптомов
БА и АтД по данным Международного исследования астмы и аллергии у детей (International Study of Asthma and
Allergy in Childhood, ISAAC) [21, 22].

Как БА, так и АР, АтД объединяют единые иммунопатогенетические механизмы формирования аллергического
воспаления, в основе которых лежит IgE-опосредованная реакция, вызываемая причинно-значимым аллергеном.

Ранняя диагностика аллергических болезней, предупреждение их развития, подбор адекватной терапии для
минимизации симптомов, предотвращения прогрессирования болезни и появления множественных форм аллергии
является ведущей при ведении пациентов с аллергией.

На протяжении последних десятилетий активно изучаются механизмы патологических реакций, развиваются
диагностические тест-системы и подходы для повышения эффективности терапии. В то же время диагностический
поиск причинного аллергена затруднен у пациентов с поливалентной сенсибилизацией и/или с перекрестными
реакциями на аллергены не родственных генетически групп [23, 24].

Лидирующими этиологическими триггерами астмы и АР остаются пыльцевые и бытовые аллергены (А. Д. Адо, В. И.
Шустова, Б. В. Дзантиев, 1985; И. И. Воржева, А. И. Остроумов, 1987; И. С. Гущин, Н. И. Ильина, С. А. Польнер,
2002; Л. В. Лусс, 2002; Т. Н. Суровенко, 2005; T. Platts-Mills et al., 1989; N. E. Eriksson, A. Holmen, 1996; L. P. Boulet et
al., 1997). Изучение спектра сенсибилизации у взрослых больных аллергической БА (Н. М. Ненашева, 2008)
показало наличие поливалентной сенсибилизации к ингаляционным аллергенам нескольких групп (бытовые
аллергены клещей домашней пыли семейства Pyroglyphidae: Dermatophagoides pteronissinus, Dermatophagoides
farinae и Dermatophagoides microceras, Euro ​glyphus maynei; пыльцевые — аллергены пыльцы деревьев, злаковых и
сорных трав; эпидермальные; грибковые) у подавляющего большинства больных аллергической БА — 84% (ДИ: 80–
87%). Сенсибилизация к дерматофагоидным клещам в разных популяциях больных аллергической БА колеблется
от 35% до 86% (Т. Н. Суровенко, 2005; T. Platts-Mills et al. 1989; N. E. Eriksson, A. Holmen, 1996; L. P. Boulet et al.,
1997). Данные о частоте развития БА у больных с аллергией к пыльце растений варьируют в разных регионах РФ
от 6,5% до 76,6% (А. Д. Адо, В. И. Шустова, Б. В. Дзантиев, 1985; И. И. Воржева, А. И. Остроумов, 1987; И. С.
Гущин, Н. И. Ильина, С. А. Польнер, 2002; Л. В. Лусс, 2002).

Наличие поливалентной сенсибилизации к ингаляционным неинфекционным аллергенам нескольких групп
(пыльцевым, бытовым, эпидермальным) характерно и для пациентов с АР и АтД. В среднем до 35% взрослых с
атопическим дерматитом сенсибилизированы к ингаляционным аллергенам, однако эти соотношения очень широко
варьируют в зависимости от исследования [25, 26].



Целью настоящего исследования было изучить спектр причинно-значимых аллергенов в развитии аллергической
бронхиальной астмы средней тяжести, коморбидной с аллергическим ринитом и атопическим дерматитом.

Материал и методы исследования

Обследовано 1500 пациентов с БА, среди которых было выделено 720 пациентов с аллергической БА, из них 338 в
сочетании с АР, 92 в сочетании с АтД и 132 пациента в сочетании аллергической БА с АР и АтД. Возраст
обследованных (n = 132) колебался от 18 до 32 лет (средний возраст 22,28 ± 4,99 года), среди которых мужчин
было 83 (63,0%), женщин — 49 (37,0%). Средняя длительность заболевания составила 11,29 ± 5,95 года. Все 132
пациента получали базисную противовоспалительную терапию топическими формами глюкокортикостероидов,
антилейкотриеновые препараты (35,3% соответственно), блокаторы Н1-гистаминовых рецепторов (в 13,3%), что
соответствовало международным и отечественным рекомендациям по диагностике и лечению аллергической БА,
АР и АтД.

В основную группу (1-я группа) было включено 88 пациентов с аллергической БА, коморбидной с АР и АтД (56
мужчин и 32 женщины), в возрасте от 18 до 32 лет (средний возраст 22,38 ± 0,54). Группу сравнения (2-я группа)
составили 44 пациента с аллергической БА, коморбидной с АР и АтД (27 мужчин и 17 женщин), в возрасте от 18 до
32 лет (средний возраст 21,48 ± 0,69) (р = 0,3094). Средний возраст дебюта БА пациентов составил 8,12 ± 1,47
года. Длительность течения аллергической БА, коморбидной с АР и АтД, колебалась от 3 до 30 лет, средняя
длительность болезни исследуемой группы (n = 132) составила 11,75 ± 5,95 года. Длительность заболевания
аллергической БА, коморбидной с АР и АтД, до первого визита к аллергологу для пациентов 1-й группы составила
в среднем 11,18 ± 0,55 года, для больных 2-й группы 12,32 ± 1,94 года (р = 0,3889).

Комплексное обследование включало детальный сбор жалоб, изучение анамнеза заболевания, аллергологического
анамнеза и анамнеза жизни, оценку факторов, влияющих на течение заболевания, физикальное обследование.
Стандарт лабораторного исследования включал: общий анализ крови, общий анализ мочи. Всем пациентам
проводилось исследование функции внешнего дыхания методом спирографии и пикфлоуметрии.

С целью диагностики аллергического заболевания, выявления причинно-значимого фактора (аллергена),
способствующего его развитию, использовались аллергологические методы обследования, которые включали:
сбор аллергологического анамнеза, кожные тесты с 46 наименованиями водно-солевых экстрактов
неинфекционных (бытовых, эпидермальных, пыльцевых, пищевых) аллергенов, провокационные тесты (по
показаниям), иммунологические лабораторные методы обследования (определение уровня антиген-специфических
иммуноглобулинов класса Е (IgE) в сыворотке крови (по показаниям).

Кожное тестирование проводилось с использованием стандартизированных лечебно-диагностических аллергенов,
содержащих 10000 единиц белкового азота (PNU) в 1 мл, изготовленных из пыльцы растений, домашней пыли,
клеща домашней пыли, пера подушек, шерсти животных, пищевых продуктов, прошедших регистрацию и
допущенных к применению в России. Оценку результатов тестирования осуществляли через 20 минут по шкале,
разработанной Н. Д. Беклемишевым и В. С Мошкевичем (1974): отрицательная (-) реакция — нет отличий от
контроля, сомнительная (±) — гиперемия без волдыря в месте скарификации, слабоположительная (+) — волдырь
диаметром 2–3 мм с гиперемией, положительная (++) — волдырь до 5 мм, небольшая гиперемия, резко
положительная (+++) — волдырь до 10 мм с гиперемией и псевдоподиями, очень резкая степень положительной
(++++) реакции — волдырь более 10 мм с обширной гиперемией и псевдоподиями.

Материалы исследования были подвергнуты статистической обработке с использованием непараметрических
критериев. Накопление, корректировка, систематизация, статистический анализ исходной информации и
визуализация полученных результатов проводились в электронных таблицах Excel. Биометрический анализ
осуществлялся с использованием пакетов Statistica 7, возможностей MS Excel.

Результаты и обсуждение

У всех пациентов (n = 132) в анамнезе имелись указания на клинические проявления гиперреактивности
дыхательных путей на действие внешних триггерных факторов. У 1/3 пациентов в качестве триггера выступали
жаркая погода, запах косметических и синтетических моющих средств, повышенная влажность воздуха. Реакцию
на морозный воздух описывали четверть больных в виде приступообразного сухого кашля. Все больные (n = 132) в
качестве специфического триггера приступов удушья отмечали контакт с причинно-значимыми аллергенами:
пыльцевыми — пыльца деревьев, злаковых, сорных трав и бытовыми — домашняя пыль, клещ домашней пыли, перо
подушек.

По результатам кожного тестирования с неинфекционными аллергенами в 100% случаев получены
положительные результаты в виде сочетания бытовой и пыльцевой сенсибилизации.

Бытовая сенсибилизация характеризовалась преимущественно чувствительностью к аллергенам домашней пыли
(100%) и клеща домашней пыли (75,8%). Пыльцевая сенсибилизация была представлена чувствительностью к
аллергенам пыльцы деревьев (пыльца березы — 95,5%, ольхи — 77,3), злаковых (пыльца костра (76,5%), ежи



(79,5%), овсяницы (77,3%)) и сорных трав (пыльца полыни (97,7%), лебеды (90,9%)) (рис. 1).

При этом чувствительность к аллергенам домашней пыли отмечена как в виде моносенсибилизации (1/4
пациентов), так и в сочетании с другими аллергенами этой группы (3/4 — с клещом домашней пыли) (рис. 2).

При изучении спектра пыльцевой сенсибилизации у 99,9% обследованных больных выявлена повышенная
чувствительность к 3–10 и более аллергенам (рис. 3).

Определенное значение отводилось степени выраженности кожных тестов. При проведении тестирования с
бытовыми и пыльцевыми аллергенами регистрировались кожно-аллергические реакции по немедленному типу
разной интенсивности (от «+» до «++++»), что учитывалось при подборе аллергенов для проведения
аллергенспецифической иммунотерапии (АСИТ).



Из анализа полученных результатов кожного тестирования установлена чувствительность к пыльце сорных трав, а
именно к аллергенам пыльцы полыни с интенсивностью «++++» у 58 (43,9%) пациентов, «+++» у 38 (28,8%); лебеды
— «++++» у 25 (18,9%) больных и «+++» у 35 (26,5%). Среди аллергенов злаковых трав причинно-значимыми были
костер («+++» в 22,0% (29) случаев, «++++» — в 17,4% (23)) и овсяница («+++» — у 30 (22,7%) пациентов, «++++» —
у 28 (21,2%)). Из аллергенов пыльцы деревьев повышенная чувствительность «+++» к пыльце березы отмечена у
39 (29,5%) пациентов, «++++» — у 37 (28,0%).

При специфическом тестировании помимо местных регистрировались общие системные реакции. Так, у 7 (5,9%)
больных наблюдались кратковременные приступы головокружения, у 4 (3,4%) приступы удушья, у 9 (7,6%) —
заложенность носа, ринорея, что коррелировало с интенсивностью кожной реакции на аллергены (р < 0,0038).
Общие реакции купировались самостоятельно в течение часа при приеме симптоматических средств
(бронхолитики, ингаляционные глюкокортикостероиды, антигистаминные препараты).

Таким образом, у всех 132 пациентов с аллергической БА, коморбидной с АР и АтД, установлено сочетание
бытовой (домашняя пыль, клещ домашней пыли) с поливалентной пыльцевой сенсибилизацией (к трем группам
пыльцевых аллергенов — пыльце деревьев (береза), злаковых (костер, овсяница) и сорных трав (полынь, лебеда)).
Причем у преобладающего большинства (85,75) больных аллергической БА, коморбидной с АР и АтД, спектр
бытовой сенсибилизации характеризуется сочетанием 2–3 аллергенов и лишь в 14,3% представлен
чувствительностью к одному из причинно-значимых факторов (аллергену домашней пыли). Спектр сенсибилизации
к пыльцевым аллергенам у этих же пациентов, по данным кожного тестирования, в 94,3% характеризуется
сочетанием от 6 и более 20 аллергенов и лишь в 6,7% от 2 до 5 наименований аллергенов.

Определение спектра причинно-значимых факторов развития аллергической БА, коморбидной с АР и АтД, имело
значение при подборе АСИТ.

Выводы

1. Моносенсибилизация (чувствительность к одному аллергену) у пациентов с аллергической БА, коморбидной с
АР и АтД, не встречается.

2. Наиболее частыми причинно-значимыми факторами развития аллергической БА, коморбидной с АР и АтД,
является сочетание бытовой и поливалентной пыльцевой сенсибилизации: к домашней пыли в 100%, к
аллергенам клеща домашней пыли — 75,8%, к пыльце сорных трав (полынь, лебеда) — 72,7%, к аллергенам
пыльцы деревьев (береза) — 57,5%, к пыльце злаковых трав (костер, овсяница, ежа) — 43,9%.
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