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The analysis of modern scientific data on the epidemic features of atopic dermatitis and the influence of exposome 
factors on its development was carried out. The main and additional pathogenetic mechanisms of the formation of 
the pathological process in this disease are considered on the basis of authoritative multicenter randomized clinical 
and scientific global studies. The latest developments and approaches to the treatment of atopic dermatitis based on 
the principles of evidence- based medicine are consistently described. The sequence of prescribing the main groups 
of drugs, both topical and systemic used for the treatment of atopic dermatitis at the present stage is considered, 
some recommendations are given for prescribing certain groups of drugs depending on the severity, prevalence of 
the disease and its complications. Modern experimental methods and drugs that have just been registered or are 
currently undergoing clinical trials and show promising results are presented.
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ВВЕДЕНИЕ

Атопический дерматит (АД) — хронически рециди-
вирующее, генетически обусловленное, воспали-
тельное заболевание кожи, в основе которого лежат 
иммунологические механизмы и провоцирующие 
экспосом- факторы. АД — гетерогенное заболевание 
с широким спектром фенотипа, зависящего от воз-
раста, степени тяжести и этнического происхожде-
ния. АД несет серьезное социально- экономическое 
бремя со средними годовыми общими (прямыми 
и косвенными) затратами на пациента порядка 15 000 
евро [1].

В зарубежной литературе зачастую можно увидеть 
взаимозаменяемость терминов «экзема» и «атопи-
ческий дерматит», хотя стоит отметить, что эти пато-
логические процессы не эквивалентны. Экзема яв-
ляется паттерном реакции с различными причинами, 
наиболее распространенной из которых в педиатри-
ческой практике стал атопический дерматит. Другие 
проявления экзематозных реакций — аллергический 
контактный дерматит, себорейный дерматит, сенси-
билизация на микробные токсины. Экзематозные ре-
акции могут быть классифицированы как острые, по-
дострые или хронические, в зависимости от анамне-
стических и клинических характеристик.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Атопический дерматит встречается примерно 
у 10–20% детей и 2% взрослых. У детей с сопутству-
ющей бронхиальной астмой заболеваемость атопи-
ческим дерматитом составляет 30–50% [2]. Показа-

тели распространенности данного заболевания у де-
тей до 1 года колебались от 2% в Иране и Китае до 
примерно 20% в Австралии, Великобритании и Скан-
динавии [3].

Интересно, что группы населения, мигрирующие 
из районов с низкой распространенностью атопиче-
ского дерматита в районы с более высокой распро-
страненностью, продемонстрировали рост заболе-
ваемости атопическим дерматитом, что поддержи-
вает идею сильного влияния окружающей среды на 
развитие этого дерматоза.

Распространенность атопического дерматита у де-
тей, родившихся в семье, где данным заболеванием 
страдает только один из родителей, составляет 60% 
и возрастает почти до 80% у детей в семьях с двумя 
болеющими родителями. Кроме того, почти 40% па-
циентов с недавно диагностированными случаями 
сообщают о положительном анамнезе атопического 
дерматита в семье, по крайней мере, у одного род-
ственника первой линии. Дети родителей с атопиче-
ским дерматитом имеют повышенный риск развития 
данного заболевания к 3 годам [4]. Распространен-
ность атопического дерматита остается достаточно 
высокой, несмотря на многочисленные меры по его 
предотвращению и устранению.

КЛИНИЧЕСКИЕ И ВОЗРАСТНЫЕ ОСОБЕННОСТИ 
ПРОТЕКАНИЯ АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА  
НА СОВРЕМЕННОМ ЭТАПЕ

Атопический дерматит может возникнуть у людей 
любого возраста, но чаще наблюдается у детей 
2–6 мес. У порядка 90% пациентов с атопическим 
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Рис. 1. Пойкилодермическая пигментация (грязная шея) у пациента с атопическим дерматитом

дерматитом заболевание начинается в возрасте до 
5 лет [5]. Заметное улучшение кожного патологиче-
ского процесса демонстрируют 75% больных в воз-
расте около 14 лет; однако у оставшихся 25% отме-
чаются последующие частые рецидивы, и их количе-
ство с возрастом не снижается.

Согласно данным педиатрического регистра по экзе-
ме (США), в проспективном исследовании 7157 детей 
и подростков с AД было установлено, что большинство 
представителей данной когорты, страдающих легкой 
и среднетяжелой формами заболевания в детстве, со-
храняли те или иные симптомы заболевания на протя-
жении всей жизни [4]. Примерно две трети пациентов 
оставались под наблюдением не менее 2 лет, осталь-
ные — не менее 5 лет. В период с 2 до 26 лет более чем 
80% пациентов сообщили, что симптомы заболевания 
продолжаются, несмотря на сравнительно эффектив-
ный контроль над заболеванием при постоянном при-
менении лекарственных препаратов. К 20 годам при-
мерно половина пациентов пережила по крайней мере 
один 6-месячный период без симптомов и лечения [4].

В настоящее время наметилась тенденция к изуче-
нию отдельных когорт пациентов с АД, включая пожи-
лых. Так, в Великобритании когортное исследование, 
результаты которого были опубликованы в 2021 г., ох-
ватило 9 154 936 человек в возрасте 0–99 лет, зареги-
стрированных в The Health Improvement Network с 1994 
по 2013 г., и выявило 894 454 человека с АД. Из них — 
18,3% детей (0–17 лет), 7,7% взрослых (18–74 года) 
и 11,6% пожилых людей (75–99 лет) [5]. Опубликован-

ное в 2021 г. популяционное исследование финских 
авторов выявило, что уровень заболеваемости АД 
снижается с возрастом: 0–2 года — 54%, 3–12 лет — 
22,5%, 13–29 лет — 12,3%, 30–39 лет — 15,4%, но 
даже у пожилых пациентов (старше 70 лет) составля-
ет не менее 14,2% [6].

Исследователи из Германии в 2021 г. показали, что 
по сравнению с детьми в возрасте 0–17 лет и взрос-
лыми 18–74 лет у пожилых людей атопический дер-
матит имел более активное и тяжелое течение [7].

Многие авторитетные исследователи определяют 
в последние годы АД пожилых в качестве 4-го подти-
па атопического дерматита [8, 9]. Выделены основ-
ные клинические характеристики и особенности АД 
у пожилых, которые значительно отличаются от дру-
гих возрастных групп пациентов [7, 10]. В конце 
2022 г. опубликованы Европейские клинические ре-
комендации по лечению взрослых пациентов с АД, 
версия 2.0 (Euroguiderm Guideline on ATOPIC ECZEMA 
Stepped-care plan for adults with atopic eczema), кото-
рые регламентируют новые возможности ведения 
взрослых и пожилых пациентов с АД [11].

АД пожилых характеризуется наличием несколь-
ких моделей начала и клинического течения заболе-
вания. Выделяют три формы дебюта АД у пожилых: 
сенильное начало (непрерывная форма), сенильный 
рецидив с анамнезом классического детского АД 
(форма нарастание- рецидив), а также продолжение 
и/или рецидив подросткового/взрослого АД (непре-
рывная форма).
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Рис. 2. Атопическое красное лицо
Рис. 3. Локализация атопического дерматита в области 
ягодиц

Кроме того, выделяют IgE-зависимый (внешний) 
тип (общий IgE в сыворотке >200 МЕ/л); IgE-опосре-
дованный с сенсибилизацией к аллергенам окру-
жающей среды; IgE-независимый (внутренний) тип 
с нормальным уровнем общего IgE в сыворотке 
и отсутствием сенсибилизации к аллергенам окру-
жающей среды; неопределенный аллергический 
тип с нормальными уровнями общего IgE в сыво-
ротке и положительной реакцией на аллерген- 
специфические IgE [12, 13].

Для пожилых пациентов с АД характерны непора-
женные коленные и локтевые сгибы (около 60% слу-
чаев), лихенификация на разгибательных и сгиба-
тельных поверхностях вокруг коленей и локтей, па-
пулезная сыпь шеи с ретикулярной, волнистой или 
пойкилодермической пигментацией (грязная шея — 
рис. 1), рефрактерная эритема лица (атопическое 
красное лицо — рис. 2), латеральное выпадение бро-
вей (симптом Гертоге), дополнительная складка под 
нижним веком (симптом Денни–Моргана), частая ло-
кализация в области ягодиц (рис. 3) и гениталий. Мо-
жет наблюдаться нумулярная экзема (рис. 4), прури-
гинозная (рис. 5) и эритродермическая сыпь [9].

ГЕНЕТИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА

В результате молекулярно- генетических исследо-
ваний у пациентов с атопическим дерматитом были 
выявлены не только мутации генов белка филагрина 
(FLG), лорикрина, энволюкрина, ведущие к наруше-
нию барьерной функции кожи, но и мутации, способ-

ствующие сверхэкспрессии генов аллергического 
воспаления [1]. Мутации гена филагрина были свя-
заны с более тяжелым фенотипом атопического дер-
матита, более ранним началом заболевания, повы-
шенным уровнем чувствительности к аллергенам 
и более высокой долей пациентов с атопическим 
дерматитом, у которых в итоге развивается бронхи-
альная астма [8]. Кроме того, специфическая нуле-
вая мутация с потерей функции R501x в гене фила-
грина, по-видимому, создает более высокий риск 
развития герпетической экземы, что становится ред-
ким, но достаточно серьезным осложнением и тре-
бует лечения противовирусными препаратами в ус-
ловиях специализированного стационара [9, 14, 15]. 
Дефицит филагрина наблюдается примерно у 50% 
пациентов с атопическим дерматитом.

Доказана непосредственная взаимосвязь главного 
комплекса гистосовместимости HLA с развитием 
многих заболеваний, включая атопический дерматит 
и другие дерматозы. Мутации в гене SPINK5 способ-
ствуют возникновению аллерген- независимого не-
специфического воспаления посредством аларми-
нов (TLSP, IL-25, IL-33), дисбалансу Т-хелперов 1-го 
и 2-го типов [16–22].

ЭКСПОСОМ- ФАКТОРЫ, ФАКТОРЫ РИСКА, 
КОМОРБИДНОСТИ

Пренатальные факторы риска развития атопиче-
ского дерматита находятся в стадии изучения. У до-
ношенных детей, матери которых во время беремен-
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Рис. 4. Нумулярная экзема Рис. 5. Пруригинозная экзема

ности страдали гестационным диабетом, распро-
страненность атопического дерматита к 6 годам 
почти в 8 раз превышала распространенность дан-
ного заболевания по сравнению с детьми контроль-
ной группы. Интересно, что эта связь не возникала 
у недоношенных детей матерей с гестационным ди-
абетом. Причины такого несоответствия в настоя-
щий момент еще изучаются [23].

Ретроспективное исследование 414 детей и под-
ростков с атопическим дерматитом показало, что ожи-
рение в раннем детстве может быть фактором риска 
развития атопического дерматита. Это исследование 
подтвердило концепцию, что контроль и профилактика 
избыточного веса могут способствовать предотвраще-
нию формирования и оптимизации результатов лече-
ния атопического дерматита у детей [24, 25].

Атопический дерматит является результатом слож-
ного, многомерного взаимодействия между экспосом- 
факторами (провоцирующие обострения триггеры), 
микробиомом кожи, эпидермальным барьером, иммун-
ными и воспалительными реакциями. Эти взаимодей-
ствия развиваются на генетическом и эпигенетиче-
ском фоне [16]. Все эти взаимодействия инициируют 
так называемый атопический марш, а воспалительные 
реакции вторично вовлекают другие органы. Много-
мерная модель атопического дерматита (рис. 6) де-
монстрирует развитие «атопического марша»: бессим-
птомная доклиническая фаза, постепенная активация 
врожденного иммунитета кожи (фаза 1), вовлечение 
адаптивного иммунного ответа (фаза 2), проявляюще-
гося активацией Т-хелперов 2-го типа, сопровождае-

мого сенсибилизацией IgE к аллергенам окружающей 
среды и расширением адаптивного иммунного ответа 
с Th1, Th17 и Th22 [16].

Как видно из данной схемы, расширение иммунного 
ответа открывает путь для развития атопических и не-
атопических сопутствующих заболеваний (фаза 3).

В настоящее время разрабатываются препараты 
как системного, так и местного действия, позволяю-
щие воздействовать на патогенетические механиз-
мы в любой фазе заболевания, реализовывать воз-
можности для профилактики и терапии, включая мо-
дификацию болезни. В этом сценарии состав 
микробиома кожи и цикл «зуд — царапина» потенци-
ально играют решающую роль в управлении адаптив-
ным иммунитетом и развитии сенсибилизации к соб-
ственным белкам, атопическим и неатопическим со-
путствующим заболеваниям [16, 25].

ТЕРАПИЯ

До недавнего времени в терапии АД базисным 
подходом 1-й линии рассматривалась местные про-
тивовоспалительные препараты. Спектр топических 
средств традиционно включает эмоленты, местные 
кортикостероиды, топические ингибиторы кальци-
неврина, а в последнее время — ингибитор фосфо-
диэстеразы-4, кризаборол, который на территории 
России не зарегистрирован.

Следующим этапом терапии для более тяжелых 
форм АД, помимо использования ультрафиолетово-
го света, назначаются циклоспорин А, метотрексат, 
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азатиоприн и микофенолата мофетил. Как известно, 
данные препараты, помимо выраженного клиниче-
ского эффекта, обладают и немалым количеством 
серьезных побочных эффектов, что в значительной 
степени ограничивает масштабы их применения.

Поскольку иммунный ответ Т-хелперов 2-го типа 
считается в настоящее время основным путем, веду-
щим к кожному воспалению при АД, разработка ле-
карственных препаратов, подавляющих IL-4, IL-5 
и IL-13 или их соответствующие рецепторы, находит-
ся в центре внимания исследователей всего мира. 
Отлично зарекомендовавший себя препарат из дан-
ной группы — дупилумаб является препаратом тар-
гетной биологической терапии при атопическом дер-
матите, ингибирует эффекты IL-4 и IL-13 посредством 
блокировки IL-4Rα. Препарат продемонстрировал вы-
сокую эффективность в клинических испытаниях 
и активно применяется для лечения трудно поддаю-
щихся терапии случаев атопического дерматита, как 
у взрослых, так и у детей старше 6 лет [26–29]. В на-
стоящее время ведутся клинические исследования 
для сбора доказательной базы об эффективности 
и безопасности дупилумаба для лечения АД у детей 
в возрасте от 6 мес до 6 лет. Многочисленные иссле-
дования препаратов из данной группы ведутся с мо-
лекулами CBP-201, AK120 (антитела, направленные 
против IL-4Rα); ASLAN004 (антитело, направленное 
на блокирование IL-13Rα1, препятствуя связыванию 
IL-4 и IL-13 с рецептором типа II), однако убедитель-
ных данных об эффективности и безопасности этих 
препаратов пока не опубликовано [15].

В настоящее время клинические рекомендации по 
лечению АД пополняются новыми препаратами, 
в том числе и высокоэффективными. Но, несмотря 
на это, до сих пор не существует методов лечения, 
позволяющих разрешить проблему атопического 
дерматита полностью. Многочисленные клиниче-
ские исследования по всему миру, посвященные по-
иску современных препаратов, продолжают сбор 
данных о новых методиках лечения АД. В настоящее 
время по всему миру проводится более 70 клиниче-
ских исследований, тестирующих новые лекарствен-
ные препараты для обеспечения профилактики и бо-
лее эффективного долгосрочного контроля над этим 
заболеванием.

Другими препаратами из группы воздействия на 
приобретенный иммунный ответ при АД являются 
лебрикизумаб, тралокинумаб (ингибиторы IL-13 
и IL-4); бенрализумаб (блокирует рецептор IL-5), бра-
небрутиниб, фезакинумаб (блокирует IL-22), омализ-
умаб (блокирует IgE).

Ингибиторы янус-киназ — обширнейшая группа 
препаратов, которые в настоящее время активно при-
меняются для лечения АД и продолжают изучаться 
в многочисленных исследованиях. Янус-киназы 
(JAK) — семейство внутриклеточных тирозинкиназ, 
состоящих из четырех составляющих (JAK-1, -2, -3 
и тирозинкиназа-2, TYK-2). JAK вместе с белками пре-
образователя сигнала и активатора транскрипции 
(STAT) (STAT-1, -2, -3, -4, -5a, -5b и -6) и трансмембран-
ными рецепторами являются тремя основными ча-
стями пути JAK-STAT [30].

Рис. 6. Многомерная модель патогенеза АД по Т. Бибер (2022)
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Янус-киназы усиливают ответ Th2, активируют 
эози нофилы, подавляют регуляторные Т-клетки, ак-
тивируют эпидермальные хемокины, провоспали-
тельные цитокины. По причине многообразия точек 
приложения действия янус-киназ их ингибирование 
является многообещающим в плане разработки но-
вых стратегий терапии.

В настоящее время насчитывается более 90 запа-
тентованных ингибиторов JAK, многие из которых 
находятся в стадии клинической разработки для 
различных показаний, таких как ревматоидный ар-
трит и воспалительные заболевания кишечника. Не-
давно ингибиторы JAK были успешно использованы 
для лечения цитокинового шторма, вызванного ви-
русом SARS-CoV-2 [16, 31].

Наиболее изученным препаратом, ингибирующим 
янус-киназы, в настоящее время является барицити-
ниб, первый в своем классе пероральный ингибитор 
JAK, направленный против JAK-1/JAK-2, одобренный 
в Европе в 2020 г. для взрослых пациентов с АД 
средней и тяжелой степени. Помимо барицитиниба, 
активно изучаются и другие ингибиторы янус-киназ: 
делгоцитиниб, яктиниб, цердулатиниб (подавляют 
все 4 янус-киназы); руксолитиниб (ингибирует 
JAK-1, -2); упадацитиниб и аброцитиниб (ингибируют 
JAK-2) и брепоцитиниб (ингибирует JAK-1 и TYK-2). 
Часть из них исследуется в виде топической формы, 
другие — для энтерального применения. В таблице 
систематизированы данные, которые приводятся То-
масом Бибером по исследуемым в настоящее время 
ингибиторам JAK в рамках терапии АД [16].

Препараты, действие которых направлено на 
врожденный иммунный ответ при АД, составляют 
обширную группу, включающую в себя модуляторы 
микробиома кожи (Тапинароф), тазепелумаб (воз-

действующий на тимический стромальный лимфо-
поэтин), этокимаб и астеголимаб (блокаторы IL-33), 
бермекимаб (подавляет IL-1α), спесолимаб (пода-
вляет рецептор IL-36). В настоящее время предло-
жено несколько стратегий для восстановления или 
модуляции состава микробиома кожи. Транспланта-
ция микробиома и бактериальная замена исследу-
ются с помощью нескольких продуктов для местного 
применения, находящихся в клинической разработ-
ке (MSB-01, DB-001), но результаты исследований 
пока недоступны [31].

Еще одна важная группа препаратов, которая тоже 
показала высокую эффективность при лечении АД 
в рамках воздействия на зуд, включает в себя как за-
регистрированные препараты (немолизумаб), так 
и находящиеся в стадии клинических исследований 
(виксарелимаб). Эффект немолизумаба и виксаре-
лимаба связан с противозудным действием в ре-
зультате подавления рецептора IL-31. Серлопитант 
и традипитант подавляют рецептор NK-1 [32].

Весь спектр направлений терапевтического воз-
действия при АД представлен на рисунке 7 [16].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Атопический дерматит — чрезвычайно распро-
страненный дерматоз, оказывающий выраженное 
влияние на качество жизни пациентов всех возрас-
тов. «Атопический марш», присоединяющаяся сопут-
ствующая патология внутренних органов, повышен-
ный риск депрессивных, психических, метаболиче-
ских расстройств, бактериальные и вирусные 
инфекции, задержка роста, сопровождающие тече-
ние атопического дерматита, диктуют необходи-
мость поиска новых векторов диагностики и терапии 

Ингибиторы JAK для лечения атопического дерматита (по Т. Бибер с изм., 2022)

Название Селективность Фаза Возраст Степень тяжести Режим дозирования

Делгоцитиниб пан-JAK Одобрено 
(Япония)

Одобрен для детей 2–15 
лет, взрослых  старше 
16 лет

Средней и тяжелой 
степени

Мазь: 0,25% дети, 0,5% 
взрослые

Руксолитиниб JAK-1, -2 Одобрено (США)
Одобрен для лиц старше 
12 лет; в испытании для 
детей 2–12 лет

От легкой до умеренной 
степени Мазь 1,5%

Тофацитиниб JAK-1, -3 II фаза 18–60 лет От легкой до умеренной 
степени Мазь 2%, 4 нед

Брепоцитиниб JAK-1, TYK-2 II фаза 12–75 лет От легкой до умеренной 
степени

Мазь, 0,1, 0,3, 1, 3%, 
6 нед

Ифиданцитиниб JAK-1, -3 II фаза Для лиц старше 18 лет От средней до тяжелой 
степени Мазь 0,46%, 4 нед

Джактиниб пан-JAK II фаза 18–65 лет От легкой до умеренной 
степени

Мазь, 0,5, 1,5, 2,5%, 
ежедневно

Ивармацитиниб JAK-1 III фаза Для лиц старше 12 лет От легкой до умеренной 
степени Мазь, 0,5, 1, 2%
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Рис. 7. Терапевтические стратегии при атопическом дерматите по Т. Бибер (2022)
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данного заболевания. Дальнейшее изучение пато-
физиологии атопического дерматита, путей воспа-
лительного процесса и различных точек приложения 
терапевтической тактики дают оптимистичный про-
гноз для пациентов с данной патологией.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, требу-
ющего раскрытия в данной статье.

Источник финансирования: работа выполнена 
и опубликована за счет финансирования по месту 
работы авторов.
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