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СОВРЕМЕННыЕ АСПЕКТы ПАТОГЕНЕЗА И 
КЛИНИКИ АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА

ГУ «РНПЦ радиационной медицины и экологии человека», г. Гомель, Беларусь

В статье дается краткий обзор современных тенденций в изучении патогенеза ато-
пического дерматита. Представлены некоторые данные собственных клинических ис-
следований.

Ключевые слова: атопический дерматит, патогенез

Введение

Атопический дерматит (АД) – аллерги-
ческое заболевание кожи, возникающее, как 
правило, в раннем детском возрасте у лиц 
с наследственной предрасположеннос тью к 
атопическим заболеваниям, имеющее хро-
ническое рецидивирующее течение, воз-
растные особенности локализации и морфо-
логии очагов воспаления, характеризующе-
еся кожным зудом и обусловленное гипер-
чувствительностью как к аллергенам, так и 
к неспецифическим раздражителям [1].

АД существенно нарушает качество 
жизни больных, что связано с психосома-
тическими и косметическими дефектами, 
и является экономическим и психологи-
ческим бременем для больного и членов 
его семьи. Кроме того, АД является пер-
вым проявлением «аллергического мар-
ша» и значительным фактором риска раз-
вития аллергического ринита и бронхиаль-
ной астмы [2, 3].

За последние 10 лет средняя заболева-
емость АД в странах СНГ у взрослых со-
ставляла 6,0-28,7%, у детей и подростков – 
2,2-20,3%. Широкая распространенность 
АД характерна для Украины, Таджикиста-
на, Казахстана, Киргизии и Белоруссии [4].

Как известно, в Республике Беларусь 
лечение и диспансерное наблюдение за па-
циентами с АД старше 18 лет осуществля-
ется врачами–дерматологами в амбулатор-
ных и стационарных условиях. На консуль-
тативный прием к врачу-иммунологу обра-
щаются, как правило, пациенты с распро-

страненными формами атопического дер-
матита с непрерывно рецидивирующим 
и (или) осложненным течением, когда ба-
зисная терапия, проводимая по рекоменда-
ции врача-дерматолога дает кратковремен-
ный или неполный положительный резуль-
тат. Динамика обращений с 2012 по 2016 
гг. к врачу иммунологу терапевтического 
отделения консультативной поликлиники 
ГУ «Республиканский центр радиацион-
ной медицины и экологии человека» (ГУ 
«РНПЦ РМиЭЧ») пациентов с АД старше 
18 лет представлена в таблице 1.

Как видно из таблицы, за последние 3,5 
года отмечается увеличение обращений па-
циентов с АД старше 18 лет на консульта-
тивный прием к врачу – иммунологу. По сте-
пени тяжести с оценкой по шкале SCORAD 
(scoring of atopic dermatitis – шкала атопиче-
ского дерматита) преобладают пациенты со 
средней и тяжелой степенями. Мы предпо-
лагаем, что увеличение обращений взрос-
лых пациентов к врачу-иммунологу связа-
но с возрастающей информированностью 
врачей-дерматологов и самих пациентов 
об иммунопатологических изменениях при 
данном заболевании и о необходимости ре-
шения вопроса их коррекции.

Управление течением заболевания 
представляется наиболее важной задачей 
современной медицинской науки. С этой 
целью исследователи патогенеза АД зани-
маются поиском так называемых биологи-
ческих маркеров АД, которые являлись бы 
не только характерными признаками дан-

Обзоры и проблемные статьи
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ного заболевания, но позволили бы про-
гнозировать течение болезни и дали тол-
чок к разработке эффективных терапевти-
ческих мероприятий путем воздействия на 
отдельные звенья патогенеза.

Патогенез 
Современная концепция патогенеза 

АД определяется как триединство веду-
щих механизмов: генетическая предраспо-
ложенность к атопии, нарушение эпидер-
мального барьера и каскад иммунных ре-
акций, реализующий аллергическое вос-
паление в коже [5]. Каждый из этих ком-
понентов патогенеза был подробно изучен 
ранее многими исследователями, и только 
последние исследования предполагают их 
сложное взаимодействие в развитии АД.

В настоящее время авторы относят АД 
к заболеваниям с полигенным типом на-
следования [6, 7, 8]. Генетический фактор 
наследования АД неоднороден. В насто-
ящее время установлен ряд генетических 
нарушений при АД, которые можно раз-
делить на 3 основные группы: 1 – генети-
ческие нарушения, влияющие на функции 
эпидермального барьера: а) мутации генов 
белка филагрина (FLG), который играет 
ведущую роль в формировании корнифи-
цированного эпителия. Ассоциированы с 
ранним дебютом и тяжелым течением АД. 

Однако при исследованиях в Европе были 
выявлены лишь у 30% больных АД; б) му-
тации гена ингибитора сериновых проте-
аз, регулирующих скорость десквамации 
эпидермиса. Менее значимы для разви-
тия АД, являются фактором риска разви-
тия не только АД, но и бронхиальной аст-
мы, т.е. атопии в целом; в) мутации генов 
протеаз рогового слоя кожи. Активность 
протеаз прямо коррелирует с показателем 
трансэпидермальной потери влаги и об-
ратно – с уровнем увлажненности кожи; 
2 – нарушения в генах, участвующих в ре-
гуляции врожденного и адаптивного имму-
нитета, включая регуляцию иммуноглобу-
лин Е (IgE)-сенсибилизации: а) полимор-
физм генов провоспалительных цитокинов 
интерлейкина-4 (ИЛ-4), ИЛ-13, ИЛ-17, ко-
торый ассоциирован с повышенным уров-
нем общего IgE и АД; цитокина ИЛ-31, ас-
социированного с развитием кожного зуда 
и не IgE-зависимых форм АД; б) поли-
морфизм генов высокоафинного рецепто-
ра к IgE. Описаны мутации всех трех це-
пей этого рецептора при АД, которые ассо-
циированы с повышением уровня общего 
IgE, развитием IgE-сенсибилизации; в) по-
лиморфизм генов Toll-рецепторов, являю-
щихся связующим звеном между антиген-
представляющими клетками врожденно-
го иммунитета и Т- и В- лимфоцитами. 
В исследованиях подтверждена ассоциа-
ция полиморфизма этих генов с тяжелым 
течением АД. Ослабление функции Toll-
рецепторов при АД приводит к повыше-
нию чувствительности кожи к бактериаль-
ной и вирусной инфекции; 3 – гены с не-
известной функцией. К ним относятся об-
наруженные генетические мутации генов 
у пациентов с АД, однако их связь с па-
тогенезом АД пока не ясна [6, 9, 10]. На-
следственно обусловленными при АД так-
же считаются местные механизмы АД: а) 
большое накопление клеток Лангерганса и 
изменение их строения и распределения в 
эпидермисе, б) наличие у пациентов значи-
тельного числа эозинофилов – «долгожи-
телей», генетически устойчивых к апопто-
зу [10]. В то же время, по данным этих и 

Таблица 1 – Обращаемость пациентов 
с АД старше 18 лет к врачу-иммунологу 
терапевтического отделения 
консультативной поликлиники ГУ «РНПЦ 
РМиЭЧ»
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2012 60 3,0 - -
2013 67 3,2 - -
2014 78 3,8 14,5-78,0 30,5
2015 91 4,3 18,0-88,0 40,5
2016 
(6 мес.) 48 4,6 15,0-72,5 38,0
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других исследователей, у 15,0-20,0% боль-
ных АД не прослеживается наличие ато-
пического заболевания у членов семьи до 
третьей – четвертой линии родства [11]. 
Поэтому нельзя исключить возможность 
приобретенной поломки иммунного отве-
та (сходной с атопическим генотипом) или 
спонтанной мутации в результате неадек-
ватного воздействия на растущий и фор-
мирующийся организм ребенка различ-
ных стрессовых ситуаций: болезни, хими-
ческие, физические, психоэмоциональные 
и др. воздействия [12]. Положительный ал-
лергологический анамнез родителей – са-
мый сильный фактор риска для развития 
АД: уровень заболеваемости у детей удво-
ен в случае присутствия АД у одного из 
родителей, и утроен при условии, если оба 
родителя затронуты заболеванием [9].

По нашим данным, при анкетировании 
обратившихся на прием 30 пациентов с рас-
пространенным атопическим дерматитом 
(19 женщин и 11 мужчин в возрасте от 18 
лет до 51 года) 23 человека (76,6%) отмеча-
ли наличие одного и (или) более аллерги-
ческих заболеваний (бронхиальная астма, 
аллергический ринит, атопический дерма-
тит) у своих бабушек и (или) дедушек, ро-
дителей, родных братьев и (или) сестер; 7 
человек (23,3%) из опрошенных не имели 
сведений о наличии какого-либо аллерги-
ческого заболевания у родственников.

Многочисленные исследования патоге-
неза АД посвящены вопросу изучения на-
рушений барьерной функции кожи. У па-
циентов с мутациями в гене филагрина 
(FLG) вследствие нарушения структуры 
корнифицированного эпителия происхо-
дит ослабление барьерной функции кожно-
го покрова, проявляющейся в увеличении 
трансдермальной потери воды, поврежде-
нии кератиноцитов. Это способствует по-
вышенному проникновению аллергенов 
трансдермальным путем, что приводит к 
преобладанию инфильтрации кожи лим-
фоцитами Т-хелперами (Тх) 2 типа и Тх-
2-производными цитокинами – интерлей-
кинами (ИЛ) ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-13, ИЛ-25, 
т.е. к развитию аллергического воспаления  

[13, 14, 15, 16]. Продолжается изучение 
влияния различных воспалительных цито-
кинов на экспрессию FLG и профилагри-
на (предшественника FLG) при аллерги-
ческом воспалении у пациентов с АД, т.к. 
снижении экспрессии этих ключевых бел-
ков в построении эпидермиса может усугу-
блять дисфункцию барьера кожи [17].

Еще в 2001 году европейскими экспер-
тами по АД было предложено выделять две 
формы или типа заболевания: 1) экзоген-
ный (аллергический) тип, преобладающий 
у пациентов с АД (70,0-80,0%), в основе 
которого лежит атопия в виде иммуногло-
булин Е-зависимых (IgЕ-зависимых) реак-
ций на респираторные и пищевые аллер-
гены; и 2) эндогенный (неаллергический) 
тип, представленный у 20,0-30,0% пациен-
тов с АД, в патогенезе которого ведущее 
значение придается клеточным реакциям 
или другим неспецифическим факторам, и 
для которого не характерны IgЕ-зависимые 
реакции [11, 18, 19].  

Так, по данным нашего обследования 
60 пациентов с распространенным атопи-
ческим дерматитом в фазе обострения (40 
женщин и 20 мужчин в возрасте от 18 лет 
до 51 года) уровень общего сывороточного 
IgЕ был повышен у 48 пациентов – 80,0%, 
у 12 человек IgЕ оставался в пределах нор-
мальных значений – 20,0%.

 В свете новых научных данных япон-
ским ученым Токура Й. данные по двум 
формам АД были обобщены (представле-
ны в таблице 2). 

Содержание цитокинов в коже при эн-
догенном (неаллергическом) типе – пре-
имущественно Тх-1 типа: интерлейкин-5 
(ИЛ-5), интерферон-гамма (ИНФ-y). Отме-
чено низкое содержание высокоафинного 
рецептора к IgE (FceRI) на эпидермальных 
дендритных клетках, как и при экзогенном 
(аллергическом) варианте АД [20]. 

В иммунном ответе при АД принято 
различать 2 фазы: острую и хроническую. 
При первом контакте аллерген связывает-
ся с высокоафинными рецепторами IgЕ на 
поверхности клеток Лангерганса, которые 
перемещаются в лимфатические узлы, где 

Обзоры и проблемные статьи
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активируют Тх0-лимфоциты с дифферен-
цировкой их преимущественно в Тх2-типа, 
которые в свою очередь выделяют ИЛ-4, 
ИЛ-5, ИЛ-13 и другие провоспалительные 
цитокины, стимулирующие В-лимфоциты 
на синтез специфических IgЕ-антител. IgЕ-
антитела фиксируются на тучных клет-
ках и в комплексе с аллергенами приводят 
к их активации и выделении ими префор-
мированных (гистамин, серотонин, трип-
тазы) и вновь образующихся (простоглан-
дины, тромбоксаны, лейкотриены, фактор 
активации тромбоцитов) медиаторов ал-
лергии, которые определяют острое тече-
ние ранней фазы аллергического ответа и 
ее клиническую манифестацию. Цитоки-
ны ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-13 ингибируют про-
дукцию интерферона-гамма (ИНФ-y) и по-
давляют дифференцировку лимфоцитов в 
Тх1-клетки, оказывают угнетающее дей-
ствие на Тх1-клетки, что приводит к нару-
шению реципрокного контроля за активно-
стью Тх2-типа и к персистирующей гипер-
продукции IgЕ. Повышенный уровень Ил-
4, ИЛ-9 приводит к снижению продукции 
филагрина, что в результате приводит к ак-
тивации Тх17 и продукции ими ИЛ-17, ко-
торый ответственен за хронизацию аллер-
гического воспаления в коже за счет уве-
личения синтеза IgЕ и развитие эозино-
филии. Хроническая фаза АД характери-
зуется преобладанием реакций Тх1-типа 
с преимущественной продукцией ИНФ-y, 
ИЛ-6, ИЛ-8, при длительном аллергиче-
ском процессе – также ИЛ-3 и гранулоцит-
макрофаг-колониестимулирующего факто-
ра (GM-CSF). В этой фазе доминирует ак-
тивация макрофагов и эозинофилов, кото-

рые продуцируют ИЛ-12, что способствует 
поддержанию активности Тх1-типа, нарас-
тает инфильтрация тканей, изменяется экс-
прессия филагрина, что способствует ре-
моделированию кожи, хронизации процес-
са [5, 10,15, 21, 22, 23]. 

Наряду с иммунными механизмами и 
механизмами нарушения барьерной функ-
ции кожи, в патогенезе АД имеют значе-
ние нарушения функционального состоя-
ния центральной и вегетативной нервной 
системы, которые контролируют актива-
цию иммунокомпетентных клеток и меха-
низмы зуда путем выделения нейропепти-
дов. Участие нейропептидов в иммуноло-
гической и патохимической фазах аллер-
гического воспаления, их дегранулирую-
щее действие на тучные клетки становит-
ся особенно важным, когда речь заходит об 
условно-рефлекторном закреплении пеп-
тидергической реакции на раздражение в 
отсутствие сенсибилизации к определен-
ным аллергенам или при ее редукции, и 
тем самым закреплении атопически подоб-
ной реакции кожи [12]. Концепция влияния 
ранних психосоциальных факторов на па-
тогенез АД у детей также требует дальней-
шего изучения [11].

Из факторов, поддерживающих хрони-
ческое течение АД, многие авторы отмеча-
ют сопутствующую патологию со стороны 
внутренних органов и систем. По данным 
исследований белорусских ученых, у де-
тей школьного возраста, страдающих АД, 
среди заболеваний желудочно-кишечного 
тракта отмечались: хронический гастрит 
(53,0%), хронический дуоденит (31,0%), 
гастродуоденит (16,0%), реактивный пан-

Таблица 2 – Характеристики экзогенного и эндогенного АД
Характеристика Экзогенный АД Эндогенный АД

Частота 80,0% 20,0%
IgЕ в сыворотке крови повышен нормальный
Мутации гена филагрина высокая частота нормальный
Заболеваемость (муж:жен) 1:1 1:4
Начало раннее сравнительно поздно
Защитный барьер кожи нарушается нормальный
Иммунологическая характеристика доминируют Тх2-типа доминируют Тх1-типа
Аллергия на белковые антигены характерна не характерна
Аллергия на металлы не характерна высоко распространена
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креатит (21,0%), дискинезия желчевыво-
дящих путей (72,0%). У 48,0% детей с АД 
выявлены признаки дисметаболической 
нефропатии, проявляющейся микропроте-
инурией, кристаллурией. Заболевания мо-
чевыделительной системы диагностиро-
ваны у 14,0% обследованных детей с АД. 
Заболевания верхних дыхательных путей 
(хронический тонзиллит, отит, гайморит, 
аденоиды) выявлены у 65,0% обследован-
ных детей [24].

По данным проведенного нами обще-
клинического обследования у 30 пациен-
тов с распространенным АД (19 женщин и 
11 мужчин в возрасте от 18 лет до 51 года) 
сопутствующая патология была выявлена у 
всех обследованных 30 человек, т.е. в 100% 
случаев и представлена: 1) аллергические 
заболевания – у 16 пациентов (53,3%):  брон-
хиальная астма – 5 чел. (16,6%),  аллерги-
ческий ринит – 10 чел. (33,3%), лекарствен-
ная аллергия – 7 чел. (23,3%), поллиноз – 3 
чел. (10,0%). У 8 пациентов атопический 
дерматит  сочетался с двумя и более аллер-
гическими заболеваниями (26,6% случаев); 
2) заболевания желудочно-кишечного трак-
та – у 24 пациентов (80,0%): ГЭРБ с эзо-
фагитом  – 4 чел. (13,3%), хронический га-
стрит – 24 чел. (80,0%), в т.ч. Нelicobacter 
pylori-ассоциированный гастрит, требую-
щий проведения эрадикационной терапии, 
был выявлен у 8 пациентов (33,3%), хрони-
ческая язва 12пк – 2 чел.(6,6%), патология 
печени и желчного пузыря (хронический 
гепатит, ЖКБ, хронический холецистит, по-
липы ЖП) – 5 чел. (16,6%), хронический 
колит – 2 чел. (6,6%); 3) нервной системы – 
у 16 пациентов, в т.ч.: невротические реак-
ции – у 13 чел. (43,3%), соматоформная ве-
гетативная дисфункция – 2 чел. (6,6%), дру-
гое соматизированное расстройство – 1 чел. 
(3,3%); 4) заболевания дыхательной систе-
мы и ЛОР-органов – у 6 пациентов (20,0%): 
хронический бронхит – 1 чел. (3,3%), хро-
нический ларингит – 2 чел. (6,6%), хрони-
ческий тонзиллит – 3 чел. (10,0), хрониче-
ский фарингит – 2 чел. (6,6%); 5) патоло-
гия мочевыводящих путей (хронический 
пиелонефрит, МКБ, инфекция мочевыво-

дящих путей, нефропатия) – у 5 пациентов 
(16,6%); 6) патология щитовидной железы 
(узлы; АИТ с узлообразованием; АИТ, ги-
потироз; первичный гипотироз) – у 5 паци-
ентов (16,6%); 7) патология глаз (конъюн-
ктивит аллергический, хронический конъ-
юнктивит) – у 5 человек (16,6%).

Высказывается также мнение ученых 
о роли микробиоценоза кишечника в раз-
витии атопических заболеваний. Счита-
ется, что интерстициальная колонизация 
нормальной микрофлорой способствует 
не только защите желудочно-кишечного 
тракта от патогенных бактерий, но и ока-
зывает иммуномодулирующий эффект на 
Т-клетки и поляризацию Тх1- типа [11].

Заключение 

Таким образом, за последние годы до-
стигнуты многочисленные успехи в имму-
нологических исследованиях, посвящен-
ных АД. В научном медицинском сообще-
стве продолжается работа по исследованию 
иммунологических механизмов развития 
аллергического воспаления при АД: изуче-
ние функций и взаимодействия между клет-
ками воспаления, их цитокинами и медиа-
торами, механизмов хронизации аллергиче-
ского воспаления в коже. Продолжаются ис-
следования по изучению структуры и функ-
ции клеток эпидермиса, роли воспалитель-
ных медиаторов, определяющих нарушения 
барьерной функции кожи при АД. Сохраня-
ется постоянный интерес ученых к изуче-
нию генетических основ патогенеза АД.

Выявление и тщательное изучение ха-
рактерных иммунологических маркеров в 
патогенезе АД в будущем позволит улуч-
шить подходы к диагностике этого хрони-
ческого заболевания, позволит использо-
вать их для обоснования и мониторинга 
иммунологической терапии.
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MODERN ASPECTS Of ThE PAThOGENESIS AND 
CLINICS  Of ATOPIC DERMATITIS 

The article gives an overview of current trends in the study of the pathogenesis of atopic 
dermatitis. We present some of their own clinical trials.
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