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Значительное распространение и учащение аллергических забо

леваний, особенно среди детей, регистрируемое во всем мире, при

влекает большое внимание педиатров.

В последние годы отмечается тенденция к росту заболеваемости 

детей аллергодерматозами.

Патогенез аллергических заболеваний остается до настоящего 

времени далеко не выясненным. В последнее десятилетие советскими 

исследователями вскрыты гипоталамические нейро-гуморальные меха

низмы регуляции иммунитета '6 ,9 ,1 0 ,I I , 13 J .  Перспективным направ

лением в изучении иммунного гомеостаза является исследование 

нейро-химических механизмов его неррной регуляции.

Работами L2 ,6 , I I J  доказа общность структур головного мозга, 

регулирующих иммунный ответ и реакции ответа ЦНС на различные 

стрессовые агенты. Подтверждением этой общности является большое 

сходство в процессах лиганд-рецепторного взаимодействия на мемб

ранах нервных и иммунекомпетентных клеток, выражающееся в акти

вации или супрессии обеих функциональных систем одними и теми же 

нейромодуляторами и нейротрансмиттерами.

Педиатрами, невропатологами, иммунологами подчеркивается 

большая отягощенность пре-, пери- и интранатального повреждения 

ЦНС у больных с иммунопатологическими и аллергическими заболева

ниями. Поэтому логичным представляется изучение особенностей ре

агирования многих функциопальных систем организма детей с аллер



гическим диатезом и его эволютивными кожными формами в виде экзе

мы и нейродермита, имеющих и не имеющих проявлений энцефалопатии.

К важнейшим функциональным системам жизнеобеспечения орга

низма относится система регуляции агрегатного состояния крови 

(PACK), иерархически подчиненная, как и иммунная система, цент

ральным механизмам регуляции. Особая роль в регуляции агрегатно

го состояния крови отводится тромбоцитам, имеющим на свой мембра

не рецепторы к нейротрансмиттерам ( f ig -  и °^2” адРеноРецептоРы» 
серотониновые, холинорецепторы, простаглавдиновые и т .д . ) ,  свя

занные с адекилатгуанилатциклазной системой. Б то же время на 

тромбоцитах найдены рецепторы к иммуноглобулинам, компонентам 

комплемента, липопротеидам низкой плотности, в них содержится 

митогенный фактор, с которым связывают развитие атеросклероза и 
онкологических заболеваний.

Экспериментаторами и клиницистами интенсивно изучаются ди

намические функции тромбоцитов при сердечно-сосудистой, невроло

гической, акушерской, иммунокомплексной, эндокринной, психиатри

ческой и другой патологии, в т .ч . при аллергических заболеваниях 

[ i , 16 ,18 ]. А между тем при аллергическом диатезе и аллергодерма
тозах они не исследованы.

Б связи с указанным мы в своей работе определяли динамичес

кие функции тромбоцитов, спонтанные и ицду цированные биологичес

ки активными веществами нейротрансмиттерного действия, у детей с 

эволютивными кожными формами аллергического диатеза, сопоставляя 

изучаемые показатели с клинической формой, давностью заболевания, 

преморбидным фоном, сопутствующими заболеваниями.

Всего был обследован 181 ребенок, из них 21 составил группу 

здоровых детей, 15 детей были с минимальными проявлениями аллер

гического диатеза, 7 4 - е  экземой (истинной, себорейной, смешан



ной), 71 -  с нейродермитом (ограниченным, диссеминированным,диф

фузным). Преимущественно обследованы дети раннего возраста.

Больные с кожным процессом в виде экземы и нейродермита на

ми разделены на 2 группы с учетом клинико-морфологических данных, 

тяжести и давности кожного процесса, сопутствующих заболеваний. 

Первую группу составили 50 детей с ограниченным кожным процессом 

и диссеминированными формами с нетяжелым течением, небольшой дав

ностью заболевания и нетяжелыми сопутствующими заболеваниями. Во 

вторую вошли 95 больных с диссеминированной экземой и диссемини

рованным и диффузным нейродермитом с торпедным течением, значи

тельной давностью кожного п р о в е са , нередко осложненным вторич

ным инфицированием, реактивным гепатитом, хроническим энтероко

литом, иммунологической недостаточностью, на фоне которой отме

чалось присоединение интеркурентных заболеваний, гиптрофии, по- 

лигиповитаминозов, метаболических расстройств. Важно подчеркнуть, 

что большинство детей этой группы имели резидуальные проявления 

перинатальной энцефалопатии.

Исследование тромбоцитарного гемостаза проводилось следую

щими методами: подсчет количества тромбоцитов -  методом фазово

контрастной микроскопии по Brecher (1953), ретенционная актив

ность тромбоцитов цельной крови к стеклу -  по Ыагэс et Derlath 

(1957), микроскопическая агрегация тромбоцитов-по Born (1962) 

в модификации П.Ф.Киричука и Д.М.Пучиньяна (1983) с использова

нием мешалки собственной конструкции (60 об/мин). Состояние 

плазменного гемостаза оценивалось тромбоэластографическим мето

дом на аппарате ГКГМ-02, концентрация факторов протромбинового 

комплекса -  по Quick. в модификации В.Н.Туголукова (1952), кон

центрация фибриногена -  по Р.А.Рутберг (1961), этаноловый тест 

-  по Gadal в модификации В.Г.Лычева (1976), протаминсульфатный



Гемостазиологическое обследование проводилось больным в 

стацию манифестных проявлений, клинического улучшения и клиничес 

кой ремиссии.

При анализе тестов , характеризующих плазменный гемостаз, у 

детей с минимальными проявлениями аллергического диатеза нами не 

выявлено статистически достоверных отличий от здоровых детей 

(р > 0 ,0 5 ) ,  Ь 'то  же время при выраженных проявлениях кожного про

цесса в виде экземы и нейродермита получены статистически досто

верные показатели, соответствующие во многих случаях гиперкоагу- 

ляциониой фазе ДВС-синдрома. Наши данные совпадают с результата

ми исследований авторов, занимавшихся изучением плазменного ге

мостаза при истинной экземе и нейродермите как у детей, так и у 

взрослых |̂ 7 J.

Оригинальным в нашей работе является исследование динами

ческих функций тромбоцитов, спонтанных и стимулированных биоло

гически активными веществами -  адреналином, гистамином, серото

нином, наряду с общепринятым индуктором агрегации АДФ. Выбор та

ких индукторов агрегации при аллергодерматозах связан с тем, что 

доказаны изменения в обмене катехоламинов, гистамина и серотони

на, в нейро-вегетативной сфере у указанного контингента больных 

^ 3 ,4 ,5 ,1 5 ,1 7 j ,  а тромбоцитарные функции, во многом зависимые от 

концентрации биологически активных веществ в организме, от ней- 

ро-вегетативного баланса, с таких позиций изучены крайне мало 

или совсем но изучены.

У детей с минимальными проявлениями аллергического кожного 

процесса получены показатели, характеризующие агрегабельность 

тромбоцитов, индуцированную адреналином, гистамином, серотони-

указанных методик приводится в работах



ном и АД5 не отличавшиеся достоверно от показателей здоровых д е - 

теП (р > 0 ,0 5 ).
В первой группе выявлено статистически достоверное (р*г 0 ,05) 

повышение агрегации тромбоцитов, индуцированной адреналином, ги

стамином, серотонином и АДФ, параллельно с гиперкоагуляционной 

направленностью тестов , характеризующих плазменный гемостаз.

У больных второй группы получены противоположные результаты, 

характеризующие динамические функции тромбоцитов, хотя плазменный 

гемостаз имел ту же направленность, но процент тестов наличия из

быточной тромбинемии был значительно выше ^ р < 0 ,0 5 ).

Выявленные нарушения указывают на фазность изменений тромбо- 

цитарных функций, по-видимому, связанную с длительностью и мас

сивностью адреналин-, гистамин-, серотонинемического состояния, 

т .е. на состояние гиперсенсктивности тромбоцитов к индукторам аг

регации у больных первой группы, в то время как у больных второй 

группы отмечена гипосенситивность тромбоцитов.

Гипосенситивность тромбоцитов характеризует значительную тя

жесть аллергического процесса у детей, особенно в случаях с отя

гощенными анте- и интранатальным периодами их развития, отягощен

ной аллергической наследственностью, часто болеющих ОРВИ и имею

щих сопутствующие заболевания органов пищеварения, вторичное ин

фицирование кожных элементов, иммунологическую недостаточность.

Хотя нами в целом получены статистически достоверные изме

нения и в большинстве случаев -  параллелизм в данных, характери

зущих динамические функции тромбоцитов с различными индукторами 

агрегации, у 22 больных, как первой, так и второй группы тако

го параллелизма не отмечено. Обнаруженная мозаичность изменений 

тромбоцитарных функций у этих больных может быть расшифрована 

позже, при накоплении достаточного клинического материала и ла~



бораторных данных.

Наряду с исследованием плазменного гемостаза и динамических 

функций тромбоцитов, определяемых в богатой ими плазме, нами ис

следовался феномен спонтанной ретенционной активности тромбоци

тов цельной крови к стеклу. Данный тест более приближен к есте

ственным условиям текучести крови по микрососуду, в динамике его 

выполнения на тромбоциты оказывают влияние нейтрофилы, эритроци

ты, моноциты и выделяемые из них биологически активные вещества, 

т .е .  создаются условия, максимально приближенные к таковым в ор

ганизме: кроме того , для постановки этого теста требуется микро

количество цельной крови (0 ,1  мл).

У детей с минимальными проявлениями аллергического кожного 

процесса ретенционная активность тромбоцитов к стеклу, включаю

щая их адгезию и агрегацию, была достоверно повышена (р < 0 ,0 5 ) ,  

что характеризует напряжение в адаптационных механизмах, откло

нение в функциональных системах организма.

У больных первой группы отмечено повышение ретенционной ак

тивности тромбоцитов к стеклу (р < 0 ,0 5 ) ,  в то время как у детей 

второй группы выявлены резко сниженные показатели теста , харак

теризующие адгезивно-агрегационную способность тромбоцитов 

(р 4 0 ,0 0 1 ).

Значительную информацию в характеристике патологического 

процесса мы п. олучили, проводя ретенционный тест с предваритель

ной стимуляцией тромбоцитов цельной крови адреналином. При этом 

для больных первой группы было характерно статистически достовер

ное (р< -0 ,05 ) повышение ретенционной активности, стимулированной 

адреналином. Бо второй группе выявлено угнетение активации адре

налином ретенционной активности тромбоцитов цельной крови, а у 

чг.сти детей был получен даже парадоксальный ответ -  феномен де



загрегации.

Особого внимания требует группа больных с нетяжелым, но тор 

пидным кожным процессом, у которых были выявлены остаточные про

явления пери- и интранатальной энцефалопатии. У этих детей, как 

правило, ретенционная активность тромбоцитов цельной крови к 

стеклу, стимулированная адреналином, была резко сниженной или 

парадоксальной, что можно расценить как отражение хронического 

дистресс-синдрома, требующего комплексного лечения с коррекцией 

нарушенного гем о-, ликворобрацения, нормализации процессов мета

болизма в ЦНС нейро-вегетативноактивными и нейротропными средст

вами.

Полученные нами данные являются подтверждением неспецифи

ческих следствий стресса, выражающихся снижением адренореактив- 

ности организма, в частности, адренореактивности тромбоцитов, в 

основе которой может лежать нарушение трансмембранной передачи 

сигналов от ацренорецепторов к исполнительным ферментным систе

мам клеток (рецепторная и каталитическая части аденилат-, гуани- 

латциклазы, протеинкиназ и д р . ) .  Это проявлялось фазными колеба

ниями функциональной активности адренорецепторов тромбоцитов у 

детей с аллергическим диатезом и его эволютивными кожными форма 

ми, а именно от гиперсенситивности до гипо- и десенситивности в 

ответ на стимуляцию адгезивю-агрегационной активности тромбо

цитов адреналином.

Исследование показателей, характеризующих плазменный гемо

стаз и динамические функции тромбоцитов в период ремиссии или 

клинического улучшения, показало большую информативность послед 

них. Так, у детей с минимальными проявлениями аллергического ди 

атеэа в период клинического благополучия отмечена нормализация 

повышенной спонтанной ретенционной активности тромбоцитов цель



ной крови к стеклу. У больных первой группы в период клиничес

кой ремиссии выявлено понижение до нормального уровня исходно 

повышенных показателей, характеризующих динамические функции 

тромбоцитов, наряду с нормализацией тестов коагуляционного и 

фибринолитического потенциалов. У большинства детей второй 

группы тесты, характеризующие агрегабельность тромбоцитов,сти

мулированную адреналином, гистамином, серотонином, АДО, ретен- 

циснную активность, спонтанную и стимулированную адреналином, 

имели лишь тенденцию к нормализации или нормализовались только 

отдельные показатели агрегатограммы, несмотря на то , что со сто

роны плазменного гемостаза уже регистрировались тесты, не отли

чавшиеся от таковых здоровой группы детей, за исключением угне

тенного фибринолиза при нейродермите.

Обнаруженные нарушения в агрегатном состоянии крови у де

тей с аллергодерматоэами, а также значительные трудности в их 

лечении побувдают искать новые патогенетически обоснованные ме

тоды терапии.

Понимая, что полученные нами изменения функциональной ак

тивности тромбоцитов как с повышением, так и с понижением их 

динамических свойств у обследованных детей, имеют одни истоки, 

а именно первично повышенную адгеэивность и агрегабельность в 

течении аллергического воспалительного процесса, мы апробирова

ли ряд лекарственных средств специфического действия на тромбо- 

цитарные функции, способных изменять биоэнергетику кровяных пла

стинок. С этой целью нами применялись -  адреноблокаторы (пир- 

роксан, бутироксан), £  -адреномиметики и блокаторы ФДЭ цШЬ 

(трентал, курантил, никотиновая кислота), антигистаминные и ан- 

тисеротониновые препараты (перитол, стугерон) с учетом индиви

дуальной агрегатограммы, что позволило добиться нормализации 
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или улучшения показателей динамических свойств тромбоцитов и 

положительной клинической динамики.

Изученные тесты, отражая нейро-вегетативнуто регуляцию, от

ражают динамику кожного аллергического процесса как такового и 

меняются часто параллельно текущему аллергическому воспалению.

В то же время исследуемые показатели не позволяют говорить о 

специфических изменениях тромбоцитарных функций, свойственных 

только аллергодерматозам, а характеризуют фазные изменения в 

адгезивно-агрегационных свойствах тромбоцитов, связанных с на

рушенным их метаболизмом, который может иметь место при любой 

другой патологии.

Таким образом, полученные результаты исследования динами

ческих свойств тромбоцитов, спонтанных и иедуцированных биоло

гически активными веществами, у детей с эволютивными кожными 

формами аллергического диатеза, оцениваемые с позиций общего 

адаптивного синдрома, свидетельствуют об изменчивости их функ- #  

циональной активности, зависимой от нейро-вегетативно-гумораль- 

ной регуляции, подтверждают большую значимость тромбоцитов в 

аллергическом патологическом процессе и его исходе и обосновы

вают необходимость включения в комплексную терапию указанного 

контингента больных дезагрегантных препаратов,подбираемых инди

видуально, большинство из которых обладают и нейротропным дей
ствием.



Показатели тромбоцитарного и плазменного гемостаза 
у детей с аллергическим диатезом (АД) и аллерго
дерматозами в зависимости от тяжести кожного процесса 

и периода заболевания
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Количество М+ 229,5 371Л  367.3 390.4 297.5 317.6 373.9
тромбопи- а 7,4  27 .0 19 Л  19 .5  I I .4  12.0 13.§
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П р и м е ч а н и е :  p j -  достоверность различий в данной 

группе по сравнению с контрольной; р^ -  достоверность различий 

показателей I группы от показателей при минимальных проявлениях 

АД в остром периоде; рд -  достоверность различий показателей 2 

группы от показателей I группы в остром периоде; р4 -  достовер

ность различий показателей при минимальных проявлениях АД I и 2 

групп в острый период от соответствующих показателей в этих 

группах в период ремиссии.
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ПОКАЗАТЕЛИ КОМПОНЕНТОВ ©ШРИНОЛИТИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ,
КАК ПРОГНОСТИЧЕСКИ ЗНАЧИМЫЙ КРИТЕРИЙ ОЦЕНКИ ТЯЕЕСТИ 

АЛЛЕРГОДЕРМАТОЗОВ

А.В.Шалагин

В последние годы получены убедительные экспериментальные 

клинические данные, доказывающие, что одним из механизмов пато

генеза иммунокомплексных заболеваний является нарушение в систе

ме регуляции агрегатного состояния крови (PACK). Нарушения в си

стеме FACK, вахнейшей системе жизнеобеспечения при аллергическом 

процессе, часты и многообразны [ l , 2 , 6 , 7 j .  Между тем, работы по 

исследованию системы PACK у детей, страдающих аллергическим диа

тезом, проведены ка небольшом клиническом материале с использова

нием малостачдартизованяых лабораторных тестов [ 7 , 8 , 9 , ю ] .  При 

-  76 -


