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Атопический дерматит (АтД) – распространенное воспалительное заболева-
ние кожи, наиболее часто встречающееся среди детей. Заболевание характери-
зуется как хроническое, однако только 20% детей страдают тяжелой формой 
АтД, тогда как другие 80% к 8 годам достигают многолетней ремиссии. 
Цель – анализ современных источников отечественной и зарубежной литера-
туры, освещающий особенности течения тяжелых форм АтД.
Результаты. Мультифакторная природа патогенеза АтД, основанная на 
сложном взаимодействии генетических факторов, иммунной системы, микро-
биома кожи и факторов внешней среды, вызывает определенные трудности для 
врача как в постановке диагноза и подборе терапии, так и в прогнозировании 
течения заболевания. У каждого пациента свое индивидуальное сочетание 
клинических симптомов, анамнестических данных и отягощающих факторов, 
которые следует рассматривать как предикторы тяжести течения заболе-
вания. 
Заключение. Особое внимание стоит уделять пациентам с ранним дебютом 
АтД, повышенной трансэпидермальной потерей воды, обширным поражением 
кожных покровов в дебюте заболевания и при динамическом наблюдении, сопут-
ствующими аллергическими заболеваниями (пищевой аллергией и/или бронхи-
альной астмой). 
Ключевые слова:  атопический дерматит; предикторы; филаггрин; пищевая 

аллергия; бронхиальная астма

Atopic dermatitis (AD) is a common inflammatory skin disease that occurs most 
frequently in children. The disease is characterized as chronic, but only 20% of children 
suffer from severe AD, while the other 80% reach a long-term remission by the age of 8.
The aim of the research was the analysis of modern sources of domestic and foreign 
literature, highlighting the features of the course of severe forms of AD.
Results. The multifactorial nature of AD pathogenesis, based on the complex interaction 
of genetic factors, the immune system, the skin microbiome and environmental factors, 
causes certain difficulties for the physician, both in the diagnosis and therapy selection, 
and in predicting the course of the disease. Each patient has his own individual 
combination of clinical symptoms, medical history and aggravating factors that should be 
considered as predictors of the severity of the disease.
Conclusion. Particular attention should be paid to patients with an early onset of AD, 
increased transepidermal water loss, with extensive skin lesions at the onset of the disease 
and under dynamic observation, with concomitant food allergies and/or bronchial asthma.
Keywords: atopic dermatitis; predictors; filaggrin; food allergy; bronchial asthma

А
топический дерматит (АтД) – распространенное вос-

палительное заболевание кожи, наиболее часто 

встречающееся среди детей, характеризуется пора-

жением кожи, ее сухостью, зудом, а также рецидиви-

рующим течением. АтД средней и тяжелой степени 

рассматривается как системное заболевание, которое 

утяжеляет течение сопутствующих патологий, в том 

числе сердечно-сосудистых, нервно-психических и зло-

качественных заболеваний [1].

АтД влияет как на физическое и психическое здоро-

вье, так и на материальное положение семьи. Важно от-

метить финансовые расходы здравоохранения в целом: 

например, в США национальные затраты на лечение 

детей с АтД оцениваются в 364 млн долларов в год – 

в эту сумму входит оплата профессиональных услуг, 

госпитализация, лабораторные исследования, лекар-

ства, коррекция образа жизни и питания [2]. АтД может 

служить отправной точкой развития «атопического 

марша» – типичного последовательного прогрессирова-

ния аллергических заболеваний от АтД с сопутствующей 

в большинстве случаев пищевой аллергией до фор-

мирования в дальнейшем бронхиальной астмы (БА) 

и аллергического ринита [3]. Кроме того, заболева-

ние оказывает неоспоримое влияние на социальную 

жизнь пациентов с АтД: нарушение сна в результате 

изнурительного зуда приводит к плохой успеваемости, 

низкой самооценке, хроническому стрессу пациента 

и всех членов семьи. У пациентов с АтД также повышен 

риск развития тяжелых инфекционных поражений кожи 

(Staphylococcus aureus, герпесвирусы) [4, 5]. 

В клинических рекомендациях АтД описывается как 

хроническое заболевание, что характеризуется дли-

тельным течением с периодами обострений и ремиссий. 

Данные статистики свидетельствуют о том, что во всем 

мире АтД страдают 20% детей, а среди взрослых этот 

показатель составляет 2–8% [6]. Результаты многолет-

них наблюдений показывают, что примерно 20% детей 

болеют АтД в тяжелой форме, тогда как остальные 80% 

детей к 8 годам и раньше достигают многолетней ремис-

сии [2, 7]. Возникают вопросы: как определить прогноз 

заболевания у каждого конкретного пациента; какие 

клинические проявления, лабораторные показатели 

и анамнестические данные укажут на тяжелое длитель-

ное течение заболевания?

В подавляющем большинстве случаев АтД может 

быть диагностирован сразу после осмотра пациента. 
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Несмотря на то что в последнее время предложено 

много диагностических критериев для верификации 

диагноза, на практике наиболее часто применяют кри-

терии, предложенные J.M. Hanifin и G. Rajka в 1980 г., 

которые включают 4 основных и 23 второстепенных 

признака. Для постановки диагноза «АтД» требуется 

3 основных и 3 второстепенных критерия [8]. Однако, по 

результатам исследования Е.Е. Brenninkmeijer и соавт., 

чувствительность критериев J.M. Hanifin и G. Rajka со-

ставила 87,9–96,0%, а специфичность – 77,6–93,8%, что 

оставляет возможность неправильной диагностики [9]. 

Для диагностики АтД китайские ученые (P. Liu и соавт.) 

предложили 3 наиболее специфичных критерия: 

1) длительность кожных высыпаний более 6 мес; 

2)  личный и/или семейный анамнез атопических за-

болеваний; 

3)  повышенный уровень общего иммуноглобулина Е 

(IgE) и/или аллерген-специфических IgE в сыво-

ротке крови и/или эозинофилия [10]. 

Преимуществами данного подхода являются высокая 

специфичность и простота применения, что, несомненно, 

приведет к снижению гипердиагностики при постановке 

диагноза АтД.

Предикторы тяжести

Сложность патогенеза заболевания, основанная на 

взаимодействии генетических факторов, иммунной си-

стемы, микробиома кожи и факторов внешней среды, 

вызывает определенные трудности для врача в поста-

новке диагноза, подборе терапии и прогнозировании 

течения заболевания [11–13]. Во-первых, сложно выде-

лить какое-то одно проявление АтД, определяющее хро-

ническое рецидивирующее течение АтД, а во-вторых, 

у каждого пациента будет свое индивидуальное сочета-

ние клинических симптомов, анамнестических данных 

и отягощающих факторов, которые следует рассма-

тривать как предикторы тяжести течения заболевания. 

В этой связи на сегодняшний день не существует еди-

ного алгоритма определения прогноза заболевания 

у каждого конкретного пациента, поэтому в оценке не-

благоприятного течения АтД следует учитывать те фак-

торы, которые могут служить предикторами тяжелого 

течения.

Дебют заболевания

F. Lauffer и соавт. провели ретроспективный ана-

лиз данных 124 детей с АтД, среди которых исследо-

ватели выделили 3 группы пациентов. В 1-й группе 

отмечалось наиболее тяжелое течение заболевания 

и отсутствие ремиссии к 7-летнему возрасту; 2-я группа 

характеризовалась течением средней степени тяжести 

с ремиссией заболевания к школьному возрасту, а 3-я – 

легким течением. В ходе анализа определили средний 

возраст дебюта АтД: в 1-й группе – 3,5 мес, тогда как 

во 2-й и 3-й группах с более легким течением – 

8 и 9,3 мес жизни соответственно [14]. Подобные ре-

зультаты были продемонстрированы в ретроспективном 

исследовании в Дании, в котором приняли участие 

1343 ребенка с АтД в возрасте 8,9±4,5 года, среди 

них 304 пациента находились в стойкой ремиссии 

(1-я группа), 384 имели легкое течение АтД (2-я группа), 

483 – АтД средней степени тяжести (3-я группа) и 130 па-

циентов – тяжелое течение АтД (4-я группа). В последней 

группе у 62% пациентов заболевание дебютировало 

в возрасте от 0 до 6 мес жизни. Однако доля пациен-

тов с началом заболевания в первые полгода жизни 

была достаточно высокая и для других групп: 39,6; 52,9 

и 56,9% соответственно для 1, 2 и 3-й групп соответ-

ственно [15]. Полученные данные говорят о необходи-

мости внимательного отношения к пациентам с ран-

Рис. 1. Поражение кожи разных областей тела у детей с тяжелым 

и легким течением атопического дерматита: в дебюте заболевания 

(А), в 3 года (Б) и в 7 лет (В)

Темно-серый цвет – высокий процент пациентов с поражением 
данной области, светло-серый – низкий процент пациентов 
с вовлечением указанной области [14].

Fig. 1. Skin lesions in different areas of the body in children with severe 

and mild atopic dermatitis: at the onset of the disease (А), at 3 years 

old (В) and at 7 years old (С)

Dark gray – a high percentage of patients with lesions in this 
area, light gray – a low percentage of patients with involvement 
of the specified area [14].

Тяжелая форма АтД
Severe atopic dermatitis

Легкая форма АтД
Mild atopic dermatitis

Дебют / Onset

SCORAD

А/A

Б/B

В/C

3 года / 3 years

7 лет / 7 years
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ним дебютом заболевания, однако изучаемый признак 

изолированно от других симптомов, анамнестических 

данных и результатов лабораторных методов исследо-

вания не может прогнозировать характер течения АтД 

в будущем.

SCORAD – оценка степени тяжести заболевания

Оценка клинических проявлений (площадь и интен-

сивность поражения, зуд, нарушение сна) для практику-

ющего врача – наиболее простой способ, позволяющий 

оценить тяжесть заболевания в момент наблюдения. 

Для этого во всем мире используют индекс SCORAD 

(Scoring Atopic Dermatitis). Несколько исследований про-

демонстрировали прямую корреляцию между показа-

телем SCORAD в дебюте заболевания и риском перси-

стенции тяжелой формы АтД в более позднем возрасте 

[15, 16]. Также есть мнение, что ориентироваться на 

клинические проявления в прогнозировании течения 

заболевания у детей необходимо не в младенчестве, а 

в возрасте 3 лет. Интересно, что в отличие от взрослых 

пациентов, у которых поражение головы и шеи ассоци-

ировано с тяжелым течением АтД, у детей младшего 

возраста данная связь наиболее четко прослеживается 

при вовлечении в патологический процесс кожи сгиба-

тельных поверхностей верхних и нижних конечностей 

(рис. 1) [14]. 

Особое внимание следует уделять клинико-морфоло-

гическим характеристикам кожных высыпаний: нали-

чие плотных пруригинозных папул или лихенификаций 

в раннем детском возрасте, даже при условии ограни-

ченной локализации, предвещает длительный путь до 

достижения ремиссии и высокий риск частых обостре-

ний в будущем (рис. 2, 3).

Кожный барьер

Дефект кожного барьера способствует проникнове-

нию аллергена, что приводит к активации врожденного 

иммунитета, миграции клеток Лангерганса в регио-

нальные лимфатические узлы, выработке Т-хелперов 

2-го типа и стимулированию синтеза IgE-антител 

B-клетками, при этом Т-клетки рециркулируют обратно 

в кожу, чтобы инициировать развитие АтД. Филаггрин 

(ФЛГ) является основным структурным белком рогового 

слоя [17, 18]. Его продукты распада необходимы для ги-

дратации кожи, поддержания оптимального уровня pH 

кожи и целостности эпидермального барьера [19]. Мута-

ции гена ФЛГ, ведущие к нарушению его функции, обна-

руживаются у 10–40% пациентов с АтД [18]. Это говорит 

о том, что существуют и другие причины дефектов кож-

ного барьера при АтД, которые включают подавление 

синтеза белков (например, клаудина-1, инволюкрина, 

лорикрина) и липидов в результате Т2-воспаления, 

а также чрезмерную активность сериновых протеаз 

(например, при синдроме Нетертона) [20]. Однако, по 

некоторым данным, до 50% пациентов со среднетяже-

лой и тяжелой формой АтД являются гетерозиготными 

по одной из мутаций гена ФЛГ, что говорит о необхо-

димости выявления таких пациентов еще в младен-

честве или раннем детстве для определения группы 

риска [21]. С диагностическими целями пациентам 

можно проводить корнеометрию и определять трансэпи-

дермальную потерю воды (ТЭПВ). K. Horimukai и соавт. 

продемонстрировали, что ТЭПВ, измеренная в течение 

первых дней жизни, может предсказать развитие АтД 

в младенчестве. В этом исследовании данный показа-

тель был повышенным у детей с нулевыми мутациями 

ФЛГ даже без клинических проявлений, что позволило 

предположить, что нарушение кожного барьера может 

предшествовать манифестации АтД [22]. Поскольку не 

Рис. 2. Пруригинозные элементы у ребенка с атопическим дерма-

титом в возрасте 3 лет

Fig. 2. Pruriginous elements in a child with atopic dermatitis at the age 

of 3 years

Рис. 3. Лихенификации кожи локтевых сгибов у девочки 5 лет

Fig. 3. Lichenification of the skin of the elbow bends in a 5-year-old girl



80      Вопросы питания. Том 91, № 1, 2022

ОБЗОРЫ 

всегда у врача есть возможность использовать данную 

диагностическую процедуру, при осмотре имеет смысл 

ориентироваться на косвенный признак: «старческий» 

вид ладоней и подошв за счет подчеркнутого рисунка 

кожи и повышенной складчатости (рис. 4) [23]. 

Лабораторные маркеры атопического 

дерматита

В диагностике АтД используют общеклинические 

(общий анализ крови) и иммунологические методы диа-

гностики (уровни общего IgE и специфических IgE-

антител в сыворотке крови). Данные анализы не явля-

ются патогномоничными для АтД, поскольку отклонения 

от референсных значений могут наблюдаться и при 

других аллергических заболеваниях. Повышение уровня 

общего IgE часто сопровождает течение АтД, однако 

данный показатель не всегда коррелирует со степенью 

тяжести заболевания. В исследовании таргетной тера-

пии дупилумабом, единственным зарегистрированным 

в Российской Федерации генно-инженерным биологиче-

ским препаратом для лечения АтД, продемонстрировано 

отсутствие взаимосвязи между ответом на лечение 

и исходным уровнем данного показателя [24–26]. Труд-

ности, связанные с выделением биомаркеров, универ-

сальных для диагностики степени тяжести АтД всех 

пациентов, обусловлены мультифакторным характером 

заболевания.

Выдвинуто предположение, что, наряду с измерением 

ТЭПВ в первые дни жизни, повышение концентра-

ции IgE и хемокина, регулируемого тимусом и актива-

цией CCL17/TARC, в пуповинной крови новорожден-

ного является прогностическим фактором развития АтД 

в будущем [27, 28]. Несколько исследований также под-

твердили высокую корреляцию между тяжестью АтД 

и уровнем CCL17/TARC в сыворотке крови у детей [29]. 

Кроме того, данный показатель надежен для оценки 

субклинического воспаления, обусловленного АтД. Его 

значительное повышение в период ремиссии может 

указывать на риск развития частых рецидивов и тя-

желого течения. Однако высокий уровень CCL17/TARC 

в сыворотке крови не является специфическим для АтД, 

он также может быть обнаружен при буллезном пемфи-

гоиде, чесотке, кожной Т-клеточной лимфоме, пустулез-

ном дерматозе и других кожных заболеваниях [30–32]. 

Кроме того, у некоторых пациентов с тяжелой формой 

АтД (пруригинозной или лихенифицированной) иногда 

отмечаются нормальные или даже низкие уровни CCL17/

TARC. Такие случаи можно объяснить гетерогенным 

патогенезом заболевания. Интересно, что, несмотря 

на то что повышение CCL17/TARC может наблюдаться 

и при других атопических заболеваниях (БА и аллерги-

ческий ринит), корреляция с клинической тяжестью была 

установлена только у пациентов с АтД [26]. 

В уже упомянутой публикации F. Lauffer и соавт. иссле-

дователи измеряли 33 цитокина, хемокина и факторов 

роста в сыворотке крови. У группы пациентов с наи-

более тяжелым течением было зарегистрировано стой-

кое повышение концентрации общего и специфических 

IgE, интерлейкина-17 (ИЛ-17) и макрофагального белка 

воспаления 1β (MIP-1β). Повышенный уровень фактора 

роста эндотелия сосудов (VEGF) в сыворотке крови кор-

релировал с высоким шансом ремиссии заболевания 

к 7-летнему возрасту, и, наоборот, низкие значения про-

гнозировали длительную персистенцию АтД [14]. 

Биомаркеры АтД требуют дальнейшего детального 

изучения, что расширит возможности более точного 

прогнозирования течения АтД и поможет в оценке эф-

фективности проводимой терапии. Потенциально имеет 

смысл обратить внимание на легочный хемокин, регули-

руемый активацией (CCL18), макрофагальный хемокин 

Рис. 4. Фотография кисти девочки 3 лет в период ремиссии: ладонная (А) и тыльная (Б) поверхность

Fig. 4. Photo of the hand of the 3-year-old girl in remission: palmar surface (A) and back (B) surface

А/А Б/В
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CCL22/MDC, хемокин эозинофилов (CCL26/эотаксин-3), 

хемокин CCL27/CTACK и ключевые цитокины T-хелперов 

2-го и 22-го типа, т.е. ИЛ-13 и ИЛ-22 [26]. 

Сопутствующие аллергические заболевания

Пищевая аллергия, обусловленная транскутанной 

сенсибилизацией в результате нарушения барьерной 

функции кожи, является одним из наиболее ранних 

этапов формирования аллергических заболеваний 

у детей с АтД. Длительная сенсибилизация к пищевым 

аллергенам с высокими показателями IgE, во-первых, 

закладывает направленность иммунной системы на 

последующую множественную сенсибилизацию к ал-

лергенам окружающей среды, а во-вторых, повышает 

риск развития «атопического марша» – возникновения 

сопутствующих аллергических заболеваний дыхатель-

ных путей (аллергического ринита и БА). Эти данные 

особенно важно оценить при наличии отягощенного на-

следственного анамнеза по атопическим заболеваниям 

[33–36].

В исследовании, посвященном изучению аллергии на 

арахис (Learning Early About Peanut Allergy, LEAP), у детей 

со среднетяжелым и тяжелым АтД уже к 4-месячному 

возрасту были выявлены специфические IgE к яичному 

белку в 50% случаев, к белку коровьего молока – 

в 28% и к арахису – в 21% [37]. Частота сенсибилизации 

к аллергенам у детей с разной тяжестью АтД была про-

демонстрирована в исследовании T. Gerner и соавт.

(рис. 5 и 6). Несмотря на то что по представленным 

данным частота встречаемости сенсибилизации у детей 

с тяжелой формой АтД оказалась ниже, чем в исследо-

вании LEAP, данная работа продемонстрировала раз-

ницу между риском развития поливалентной сенсиби-

лизации при различных вариантах течения заболевания 

и в разные возрастные промежутки [15].

Исходя из вышесказанного пациентов с ранней стой-

кой поливалентной сенсибилизацией необходимо рас-

сматривать как больных с потенциальным риском раз-

вития «атопического марша» и тяжелой формы АтД. 

Диагностика аллергических заболеваний основана 

на изучении результатов клинических и лабораторных 

методов исследования. К клиническим методам от-

носят сбор общего и аллергологического анамнеза, 

анализ истории болезни, оценку симптомов болезни, 

кожные (скарификационные или Prik-тест) и провока-

ционные (по строгим показаниям) тесты, пробную эли-

минационную диету сроком 7–10 дней, а к лаборатор-

ным – определение уровней специфических IgE-антител 

к пищевым аллергенам с помощью тест-систем Immulite 

или ImmunoCAP. Такой подход позволяет разработать 

и рекомендовать наиболее безопасную и рациональ-

ную элиминационную диету с учетом клинических про-

явлений пищевой аллергии, спектра сенсибилизации, 

возраста, пищевого статуса ребенка, функционального 

состояния органов пищеварения и предшествующего 

рациона питания. 

Условно принято разделять 3 этапа подбора диеты при 

пищевой аллергии:

1.  Диагностическая элиминационная диета (до 1 мес): 

исключение из рациона подозреваемого продукта 

с дальнейшей оценкой клинической симптоматики. 

2.  Лечебная элиминационная диета (от 6 мес и более): 

исключаются все доказанные клинически значимые 

пищевые аллергены.

3. Расширение рациона в период ремиссии.

На данный момент в основе разработки персонализи-

рованной диеты лежит элиминация конкретного пище-

вого аллергена и его высокоаллергенного компонента, 

также учитываются возможные перекрестные реакции 

к разным группам пищевых продуктов и группам аллер-
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Рис. 5. Относительное количество детей с сенсибилизацией к аллергену в разные возрастные периоды [15]

Fig. 5. The relative number of children with sensitization to the allergen at different age periods [15]
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генов. Необоснованная элиминация многих пищевых 

продуктов с неправильным рационом питания повышает 

риски развития дефицитных состояний, особенно бел-

ково-энергетической недостаточности. Устранение ка-

кого-либо пищевого продукта должно сопровождаться 

замещением другим продуктом той же калорийности 

и с таким же содержанием белка. Важное внимание 

стоит уделить обучению пациента и членов его семьи 

таким навыкам, как распознавание и интерпретация 

аллергической реакции, анализ состава комплексных 

продуктов, приготовление пищи с учетом перекрестных 

реакций [38].

Бронхиальная астма

По статистическим данным, у 20% детей с легким те-

чением АтД и у 60% с тяжелым течением развивается БА 

[39]. При этом нередко симптомы АтД стихают, а БА про-

грессируют. В то же время результаты некоторых иссле-

дований продемонстрировали высокий риск тяжелого 

течения заболевания с частыми периодами обострений 

АтД у детей с плохо контролируемой БА. Так, пациенты 

с АтД и БА при наличии сухих хрипов, выявляемых при 

аускультации легких, на 50–79% больше подвержены 

обострению кожного заболевания [40, 41].

Другие предикторы

Безусловно, наличие семейного анамнеза атопиче-

ских заболеваний среди родственников первой линии 

(родители, сибсы) сильно повышает риск развития АтД 

у ребенка. Однако по одному этому фактору не всегда 

можно сказать, как долго и насколько тяжело будет про-

текать заболевание у пациента. Так, в исследовании 

L. Paternoster и соавт. были выделены 2 группы пациен-

тов: 1-я – с ранним началом и персистирующим тяжелым 

течением; 2-я – с ранним началом и поздним наступле-

нием длительной ремиссии (в возрасте после 3 лет). 

У пациентов обеих групп выявлена высокая прямая кор-

реляция с семейным анамнезом [42]. 

Нельзя отрицать тот факт, что существуют и другие 

многочисленные факторы риска, которые часто приво-

дят к тяжелому непрерывно рецидивирующему течению 

АтД. Например, низкие влажность и температура окру-

жающей среды повышают ТЭПВ и без того сухой кожи 

[14]. Очень важным триггером развития, особенно для 

детей школьного и подросткового возраста, являются 

стрессовые ситуации [5]. Также нередко недооценивают 

риски, связанные с неадекватным соблюдением реко-

мендаций по лечению и профилактике АтД в раннем 

детском периоде, обусловленные невозможностью обу-

чения матери ребенка, например, вследствие низкой об-

разованности, при этом уровень образованности отца, 

по некоторым данным, не имеет значения [15].

Заключение

На данный момент не существует единого алгоритма 

определения прогноза заболевания. Это обусловлено 

гетерогенным характером патогенеза АтД, основанным 

на взаимодействии генетических факторов, иммунной 

системы, микробиома кожи и факторов внешней среды. 

В результате многочисленных исследований выявлена 

корреляция между обширным поражением кожных по-

кровов, сопровождающимся выраженным зудом в де-

бюте заболевания и при динамическом наблюдении, 

наличием сопутствующих аллергических заболеваний 

и БА, высоким уровнем ТЭПВ и цитокина CCL17/TARC 

в сыворотке крови и тяжелым непрерывно рецидивиру-

Рис. 6. Относительное количество детей с сенсибилизацией к аллергену в зависимости от степени тяжести атопического дерматита (АтД) [15]

Fig. 6. The relative number of children with sensitization to the allergen, depending on the severity of atopic dermatitis [15]
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ющим течением АтД. Такие анамнестические данные, 

как возраст ребенка в дебюте заболевания и семейный 

анамнез атопических заболеваний среди родственни-

ков первой линии изолированно от вышеупомянутых 

факторов имеют слабую прогностическую значимость. 

Таким образом, каждый конкретный клинический слу-

чай требует персонализированного подхода с целью вы-

явления всех имеющихся предикторов. На сегодняшний 

день излагаемая проблема остается открытой и требует 

дальнейшего изучения.
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