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ряда, НПВС и местные анестетики (из них ЛА на лидокаин отмечалась у 12 лиц). Прослеживалась 
низкая встречаемость ЛА у лиц до 40 лет (10,6 %случаев). H1-гистаминоблокирующие препараты 
вызывали лекарственную гиперчувствительность в 4,93 % случаев, при этом в 85,7 % эпизодов это 
отмечалось у лиц старше 60 лет. 

Выводы. Большинство пациентов, страдающих БА в сочетании с различными проявлени-
ями лекарственной аллергии — 121 (85,2 %) составили женщины (p<0,001). Среди клинических 
форм бронхиальной астмы в сочетании с ЛА преобладала смешанная (p<0,001). У пациентов млад-
ше 40 лет ЛА преимущественно была моновалентной (p<0,02). В более старших возрастных груп-
пах спектр клинически лекарственных аллергенов, подтвержденных лабораторными методами ди-
агностики, расширялся. Наиболее часто этиологически значимым фактором лекарственной аллер-
гии у пациентов с бронхиальной астмой становились антибиотики пенициллинового ряда, НПВС и 
местные анестетики (p<0,001).

DRUG ALLERGY IN PATIENTS WITH BRONCHIAL ASTHMA
I.L. Arsentieva, N.L. Arsentieva, T.A. Bagrova

The problem of drug hypersensitivity (DH) in patients with a bronchial asthma (BA) is very actual 
because of constant growth of number of patients with BA and DH, adverse changes in an immunoreactiv-
ity of patients and impairment of a bronchial asthma severity. The paper includes an analysis of clinical and 
allergological data correllations from patients with BA and DH.
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Введение. Инфекционные заболевания стрептококковой этиологии являются одними из наи-
более распространённых инфекционных заболеваний в мире. Среди них чаще встречаются болезни, 
вызванные β - гемолитическим стрептококком группы А (БГСA). Скарлатина вызывается токсиген-
ными штаммами стрептококка при отсутствии антитоксического иммунитета и характеризуется ли-
хорадкой, синдромом интоксикации, острым тонзиллитом с регионарным лимфаденитом, мелкото-
чечной сыпью, а также склонностью к осложнениям септического и аллергического характера [1-5]. 

Актуальность. Инфекционные болезни в последнее время склонны к изменению своей кли-
нической картины, что характерно и для скарлатины [5]. В связи с этим имеются сложности в диф-
ференциальной диагностике заболеваний, сопровождающихся сходной клинической картиной (эк-
зантемная форма псевдотуберкулёза, энтеровирусная инфекция и др.).

В последние годы отмечается рост заболеваемости скарлатиной в Республике Беларусь. Так, 
заболеваемость среди детей в возрасте от 0 до 17 лет в 2011 г. составила 96,6 на 100 тыс. детско-
го населения, а в 2012 г. — 109,1 на 100 тыс. детского населения.  Скарлатина способна вызывать 
гнойно-септические (лимфаденит, отит, синусит, пневмония, септицемия, септикопиемия) и имму-
нопатологические (инфекционно-аллергический миокардит, ОРЛ, гломерулонефрит) осложнения, 
которые требуют длительной терапии, чаще всего в условиях стационара, и нередко приводят к ин-
валидизации пациента [2]. Таким образом, распространённость, рост заболеваемости, высокие эко-
номические затраты, связанные с лечением пациентов с осложнениями стрептококковой инфекции, 
свидетельствуют о необходимости более детального изучения скарлатины. 
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Цель исследования: установить клинико-лабораторные особенности течения скарлатины у 
детей на современном этапе.

Материал и методы исследования. Нами проведён ретроспективный анализ 147 «Медицин-
ских карт стационарного больного» детей, находившихся на лечении в УЗ «ГДИКБ» г. Минска, у ко-
торых диагнозом направления или заключительным диагнозом была «скарлатина». В дальнейшем в 
группу исследования вошли 90 детей, у которых был подтвержден диагноз скарлатины. Возраст па-
циентов варьировал от 1 до 16 лет, средний возраст составил 4,5 ± 0,3 года. Среди них было 53 маль-
чика (59%) и 37 девочек (41%). Верификация диагноза осуществлялась на основании клинических, 
эпидемиологических и лабораторных данных. 

Статистическую обработку полученных результатов исследования проводили традиционны-
ми методами математической статистики с использованием стандартного программного обеспече-
ния для IBM PC (пакет прикладных программ «Биостатистика» и «Excel 2007» (Microsoft, USA)).

Результаты и их обсуждение. Больше половины госпитализированных детей (56%) были до-
ставлены в стационар по направлению бригады скорой помощи, 12% пациентов обратились само-
стоятельно, и только треть (32%) были направлены участковыми педиатрами. При этом лишь 23% 
детей имели диагноз «скарлатина», в то время как у большинства детей (77%) в направлении указы-
вался другой диагноз (ОРИ, инфекционный мононуклеоз, ангина, ЭВИ, корь, краснуха, иерсиниоз, 
ротавирусная инфекция и др.). Это свидетельствует о низкой настороженности врачей поликлини-
ческого звена в отношении скарлатины.

По данным литературы заболеваемость отчётливо повышается в осенне-зимний период [2]. 
Среди наших пациентов, больных скарлатиной, 43% были госпитализированы в зимний период, 
весной 22%, летом 20%, и лишь 15% осенью. Пик заболеваемости приходился на зимне-весенне-
летний период.

При анализе эпидемиологического анамнеза только у 4% детей выявлен контакт с ребенком, 
болеющим стрептококковой инфекцией.

Пациенты были госпитализированы в стационар преимущественно в первые 3 дня болезни (в 
среднем 2,9 ± 0,1 сут). При поступлении почти у всех детей (96%) состояние было средней степени 
тяжести, и только у 4 госпитализированных состояние было расценено как тяжёлое. У всех пациен-
тов отмечалось острое начало заболевания.

В начальном периоде болезни 98% пациентов предъявляли жалобы на лихорадку, и только у 2 
детей скарлатина протекала без повышения температуры. При этом у большинства пациентов (80%) 
температура тела повышалась более 38˚С. Продолжительность лихорадочного периода составила 
от 2 до 5 дней (в среднем 3,7 ± 0,2 дней). На вялость, снижение аппетита, головную боль предъяв-
ляли жалобы всего 18% обследованных. Рвота наблюдалась у 40% больных скарлатиной детей. Из 
них 1-2 кратная рвота была отмечена в 56% случаев, чаще 2-х раз в 1 сут. в 44% случаев. На боли в 
горле жаловались 47% детей. При осмотре зева яркая отграниченная гиперемия («пылающий» зев) 
была выявлена у 92% обследованных, энантема только у 28% детей. Более чем у половины пациен-
тов (59%) тонзиллит был лакунарным или фолликулярным, некротическая ангина не выявлена ни 
у одного ребёнка [4]. Длительность налётов на миндалинах сохранялась в течение 2 дней (в сред-
нем 1,8 ± 0,13 сут.). При объективном осмотре у большинства (71%) детей определялся регионар-
ный лимфаденит с вовлечением в патологический процесс шейных и подчелюстных лимфатических 
узлов. При поступлении у большинства (80%) болеющих скарлатиной был выявлен белый налёт на 
языке, при этом только у 22% пациентов язык был обложен полностью, в то время как у большин-
ства (78%) детей он уже очищался. Полное очищение языка от налёта у наших пациентов наблюда-
лось несколько раньше, чем по данным литературных источников [3], на 5–6 день (в среднем 5,8 ± 
0,3 сут.) и начиналось с краёв и кончика языка. «Малиновый» язык имел место у 91% обследован-
ных.

Период высыпаний сопровождался экзантемой, которая наблюдалась у всех обследованных 
детей. В 90% случаев сыпь характеризовалась как мелкоточечная, у остальных детей она была мел-
копятнистой. У всех пациентов имела место типичная локализация сыпи — туловище, конечности, 
лицо, со сгущением в естественных складках [3]. У большинства детей (81%) сыпь появлялась в 
первые двое сут., и лишь у 19% пациентов — на 3 сут. и позже. Средняя длительность сыпи соста-
вила 4,75 ± 0,16 дня, что превышает сроки, указанные в литературных источниках [1]. Симптом Фи-
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латова был выявлен в 41% случаев (у 37 детей). Линии Пастиа были выявлены лишь у одного паци-
ента. 

Период реконвалесценции характеризовался наличием шелушения более чем у половины (53%) 
пациентов, причём шелушение появлялось на второй неделе болезни (в среднем на 7,2 ± 0,27 сут.). 

Шелушение на пальцах кистей и стоп характеризовалось как крупнопластинчатое, на других 
участках тела — как отрубевидное или мелкопластинчатое.

При поступлении всем пациентам в приёмном отделении проводился общий анализ крови 
(ОАК). Перед выпиской 78 пациентам (87%) был выполнен контрольный ОАК. В гемограмме паци-
ентов при поступлении имеются характерные для острого воспалительного процесса бактериаль-
ной этиологии изменения: лейкоцитоз, палочкоядерный сдвиг лейкоцитарной формулы, нейтрофи-
лёз, повышение СОЭ. После проведения этиотропной терапии эти показатели вернулись в пределы 
нормальных значений (р < 0,001).

Бактериологическое подтверждение диагноза имели 60 пациентов (67%), серологическое (по 
данным АСЛ-О) только 10% обследованных детей.

Бактериологическое исследование было проведено в 98% случаев, при этом мазок из зева на 
БГСА проводился в среднем на 3,1±0,1 день от начала заболевания. 73 детям (83%) мазок был взят 
до начала антибактериального лечения. У большинства (71%) пациентов этой группы БГСА вы-
сеялся в количествах от 102 КОЕ / г до 106 КОЕ / г, и только у 1/3 (29%) обследованных результат 
был отрицательный. 15 пациентам (17%) мазок был взят на фоне начатой антибактериальной тера-
пии (1–3-кратный приём), при этом положительный результат наблюдался у большинства (64%) де-
тей. Это свидетельствует о том, что 1-3-кратный приём антибиотика не влияет на высев БГСА. У 
большинства (85%) обследованных уровень АСЛ-О был менее 200 МЕ / мл, и только у 9 пациентов 
(15%) – превысил 200 МЕ / мл. Отсутствие повышения АСЛ-О у большинства пациентов, вероятно, 
можно объяснить ранним определением уровня АСЛ-О, а именно, в течение первой недели болезни. 

Выводы:
1. В настоящее время имеет место низкая настороженность врачей неинфекционного профи-

ля в отношении скарлатины, а также неудовлетворительное знание ими клинической картины дан-
ного заболевания.

2. Современное течение скарлатины характеризуется:
– острым началом, средней степенью тяжести течения заболевания;
– в начальном периоде болезни — повышением температуры тела выше 38˚С в течение 3–4 

дней; отсутствием выраженного синдрома интоксикации; наличием налета на языке в течение 5–6 
дней; «пылающим» зевом с фолликулярным или лакунарным тонзиллитом не более 2 дней; регио-
нарным лимфаденитом;

– в периоде высыпаний — мелкоточечной сыпью на сгибателях со сгущением в естественных 
складках, появляющейся в первые двое сут. заболевания и исчезающей к шестым сут.;

– в периоде реконвалесценции — «малиновым» языком и у половины пациентов шелушением;
– достоверным повышением уровня лейкоцитов, нейтрофилов, СОЭ в периферической крови 

в начале заболевания.
 3. Приём антибактериальных препаратов (1–3 кратный) не влияет на высев БГСА у больных 

скарлатиной детей.
4. Определение уровня АСЛ-О с диагностической целью необходимо проводить на второй не-

деле заболевания. 

FEATURES OF THE CLINICAL PICTURE AND DIAGNOSTICS OF SCARLET FEVER
A.O. Batanova, R.N. Mankevich 

This study is inducted for examination of clinical and laboratory features in progress of scarlet fever 
in children in our days.

The object of study: children with scarlet fever. The purpose of the study: establish  clinical and 
laboratory features of the course of scarlet fever in children at this stage.

Result: 90 medical cards of children with scarlet fever at the age of 1 year to 16 years were analyzed. 
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Laboratory parameters were evaluated; features of clinical progress of scarlet fever in children at this stage 
were established.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ С КЕРАТОКОНУСОМ
Т.А. Бирич, А.Ю. Чекина
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Цель работы: оценка эффективности лечения кератоконуса методом сквозной субтотальной ке-
ратопластики. В процессе работы проводился ретроспективный анализ результатов хирургического ме-
тода лечения кератоконуса. В результате исследования выявлена высокая эффективность сквозной суб-
тотальной кератопластики, позволившая существенно повысить некоррегированную и коррегирован-
ную остроту зрения пациентов.

Кератоконус — хроническое дистрофическое заболевание роговицы, характеризующееся ее 
истончением, конусовидным выпячиванием, растяжением, помутнением и рубцеванием [4] (рис. 1). 
Заболевание является наиболее распространенной формой дистро фии роговицы. Обычно оно появ-
ляется в юности и развивается продолжительное время (до третьей или четвертой декады жизни) и 
затем, как правило, стабилизируется.

Рис. 1. Глаз с кератоконусом

Кератоконус поражает людей независимо от пола или национальности, но в последнее время от-
мечено большее количество заболеваний у мужчин [6]. Отмечается связь кератоконуса с атопиями (ве-
сенний катар, экзема, астма, сенная лихорадка и т.д.), мезенхимальными расстройствами костной тка-
ни (незавершенный остеогенез), синдромом Марфана, болезнью Дауна, пигментным ретинитом, анири-
дией, микрокорнеа и др. Этиология заболевания до конца не ясна. Высказываются различные гипотезы: 
эндокринная (например, поражение щитовидной железы), наследственная (среди пациентов отмечает-
ся у 5%), метаболическая (на рушение окислительно-восстановительной реакции, системы перекисно-
го окисления липидов и антиоксидантной защиты), генетически обу словленные иммунологические из-
менения (изменение распределения НаА-гаплотипов), наличие специфического гена, ответственного за 
по явление кератоконуса (Rabinowitz Y., 1990) [5, 7].

Согласно представленной схемы патогенеза кератоконуса Севостьяновым Е.Н. [6], в результа-
те нарушения обменных процессов в роговице развивается недостаточность биомеханической функ-


