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Атопический дерматит (АтД) – распростра-
ненное аллергическое заболевание у детей.

По данным эпидемиологических исследований, в
различных странах распространенность АтД в
детской популяции колеблется от 15 до 24%. [1,
2]. В принятом в 2006 г. Европейской академией
аллергологии и клинической иммунологии и
Американской академии аллергии, астмы и имму-

нологии согласительном документе (с последую-
щими дополнениями, новыми положениями) АтД
определяется как хроническое воспалительное
заболевание кожи, развитие которого связано с
комплексным процессом, включающим взаимо-
действия генетических факторов, факторов окру-
жающей среды, дефектов барьерной функции
кожи и иммунологического ответа [3–5]. 
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СОСТОЯНИЕ КОЖИ КАК ИММУННОГО
ОРГАНА

В условиях здорового организма кожа
является органом иммунной системы, обозна-
чаемым термином SALT (Skin associated
lymphoid tissue) [6, 7]. В ее состав входят гистио-
циты, тучные клетки, макрофаги, лимфоциты, а
также дендритные клетки. 

Дендритные клетки являются связующим
звеном между врожденным и адаптивным имму-
нитетом: они осуществляют индукцию и регуля-
цию адаптивного иммунитета против микро-
бных антигенов, обеспечивают активацию CD4+
и CD8+ Т-клеток в процессе иммунного ответа.
Выделяют три линии дендритных клеток: мие-
лоидные, плазмоцитоидные клетки и клетки
Лангерганса. По своей функциональной направ-
ленности миелоидные дендритные клетки сход-
ны с макрофагами. Предшественниками денд-
ритных клеток являются моноциты. Созревание
дендритных клеток индуцируется взаимодей-
ствием на их поверхности Toll-рецепторов с
микробными лигандами. Миелоидные дендрит-
ные клетки способны эффективно презентиро-
вать антиген и повышать синтез IL-12, вызы-
вающего преобладание Th1-клеточного ответа.

Плазмоцитоидные дендритные клетки про-
дуцируют интерферон-" (IFN-"). Эти клетки
снижают продукцию IL-1 и способствуют разви-
тию Th2-иммунного ответа.

Клетки Лангерганса составляют 2–4% от всех
эпидермальных клеток, они поглощают проник-
шие через кожу аллергены и инициируют разви-
тие АтД. На их мембранах обнаруживаются
высокоаффинные и низкоаффинные рецепторы
для IgE. После проникновения аллергенов через
кожу происходит связывание их со специфиче-
скими IgE-рецепторами клеток Лангерганса, что
приводит к активации этих клеток, при этом
активация их сопровождается последующей
эпикутанной сенсибилизацией. 

Кератиноциты способны синтезировать и
секретировать различные соединения, уча-
ствующие в реализации иммунного ответа. При
воздействии аллергена эти клетки продуцируют
IL-1", IL-1β, IL-10, Il-12, IFN-γ, фактор некроза
опухоли " (TNF-"), нейропептиды, простаглан-
дин E2 и D2 (PGE2 и PGD2) [8]. Кератиноциты
могут осуществлять презентацию антигена Т-
лимфоцитам.

Защитная функция кожи от экзогенных анти-
генных субстанций осуществляется эпителиаль-
ным барьером и иммунной системой организма.
Гуморальные факторы врожденного иммунитета
(β-дефензины, кателицидины, SIgA, лизоцим,
лактоферрин, "- и β-интерфероны, IL-1) оказы-
вают свое протективное действие в поверхност-
ных слоях кожи. Дендритные клетки, макрофа-
ги, тучные клетки, натуральные киллеры (NK-
клетки) составляют клеточное звено врожден-
ного иммунитета. Дендритные клетки, клетки
Лангерганса являются основными антигенпре-
зентирующими клетками. Макрофаги и тучные
клетки также обладают антигенпрезентирую-
щей активностью. На поверхности дендритных
клеток, макрофагов и тучных клеток происхо-
дит образование рецепторов и среди них –
таких, как Толл-подобные рецепторы (Toll-like
receptor, TLR), лептины типа С, Nod-подобные
рецепторы (Nod-like-receptor, NLR), пептидо-
гликан-распознающие протеины, а также моле-
кулы адгезии. Взаимодействие иммуноглобули-
нов с соответствующими рецепторами вызывает
активацию клеток и последующий синтез цито-
кинов. Под воздействием цитокинов, активиро-
ванных дендритных клеток, макрофагов и Т-
лимфоцитов стромальные клетки приобретают
способность вызывать эндоцитоз патогенов, экс-
прессию системы тканевой совместимости чело-
века (HLA, Human Leukocyte Antigens) и семей-
ства CD1, осуществлять антигепрезентирующие
функции и продукцию цитокинов и хемокинов.
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Факторы адаптивного врожденного иммуни-
тета кожи осуществляют иммунный ответ пре-
имущественно за счет Т-лимфоцитов. Иммуно-
регуляторный индекс, выявляемый в коже,
ниже уровня такового в системном кровотоке,
что связано с повышением содержания CD8+ Т-
лимфоцитов. Выявляется и более низкое содер-
жание в коже (менее 50%) регуляторных Т-лим-
фоцитов. Большинство периваскулярных Т-
лимфоцитов выявляется в активированном
состоянии, о чем свидетельствует высокая экс-
прессия HLA-DR и рецепторов к IL-2, что в
свою очередь косвенно свидетельствует о посто-
янной готовности иммунных клеток кожи к спе-
цифическому ответу на антиген [9]. Т-лимфоци-
ты несут на своей поверхности кожный лимфо-
цитарный антиген (CLA), наличие которого
обеспечивает быстрое перемещение этих клеток
в кожу после экспозиции с чужеродным антиге-
ном.

Обнаруженные в последние годы механизмы
аллергического воспаления в коже способство-
вали формированию новой концепции индуци-
рованной лимфоидной ткани iSALT (inducible
skin-associated lymphoid tissue), в которой рас-
сматривается образование, в ответ на чужерод-
ное раздражение, кластерных лейкоцитарных
структур (периваскулярных скоплений макро-
фагов), необходимых для эффективной актива-
ции эффекторных Т-клеток [10]. Образование
кластеров лейкоцитов не обнаруживается в здо-
ровой коже и наблюдается лишь в процессе вос-
палительной реакции [7].

УЧАСТИЕ В ПАТОГЕНЕЗЕ АТОПИЧЕСКОГО
ДЕРМАТИТА ИММУННОЙ СИСТЕМЫ 
В патогенезе АтД ведущая роль принадлежит

генетически детерминированному доминирова-
нию иммунного ответа по Th2 типу. Возник-
новение воспаления кожи при АтД является
следствием активации аллергенспецифических
CD4 2-го типа клеток (Th2-лимфоцитов) в
дерме [3, 5]. Аллергенспецифические Th2-лим-
фоциты продуцируют IL-4, индуцирующий
повышение продукции IgE, и IL-5, вызывающий
повреждение кожи вследствие инфильтрации ее
эозинофилами. Аллергенспецифические Th2-
лимфоциты экспрессируют молекулы адгезии
(homing receptors), играющие ключевую роль в

миграции Т-клеток в кожу. Активация Th2-лим-
фоцитов сопровождается повышением активно-
сти кератиноцитов и эндотелиальных клеток,
приводящей к продукции провоспалительных
цитокинов и хемокинов, в свою очередь способ-
ствующих проникновению провоспалительных
клеток из крови в кожу. В пораженных АтД
участках кожи увеличено количество лимфоци-
тов, моноцитов, клеток Лангерганса, эозинофи-
лов, а также воспалительных дендритных кле-
ток, сходных с клетками Лангерганса, но не
содержащих их диагностического признака –
гранул Бербека [8].

Инициированию воспаления в коже способ-
ствует наличие высокоаффинных рецепторов
для IgE (FcεRI) на клетках Лангерганса.
Дендритные клетки поглощают аллергени осу-
ществляют его процессинг. Активированные
дендритные клетки мигрируют в регионарные
лимфоузлы и стимулируют дифференцировку
Т-клеток в аллерген-реактивные (сенсибилизи-
рованные) Th2-лимфоциты. Последующее свя-
зывание причинно-значимых аллергенов со спе-
цифическими IgE на поверхности лангергансов-
ских клеток, тучных клеток, базофилов, вызыва-
ет высвобождение медиаторов и провоспали-
тельных цитокинов. 

При острых воспалениях в коже доминируют
Th2-лимфоциты, продуцирующие IL-4, IL-13,
меньше увеличено содержание IL-5. При хрони-
ческом АтД обнаруживается более выраженный
гиперкератоз и акантоз клеток, при этом сам
клеточный инфильтрат состоит из макрофагов,
CD4 и небольшого количества CD8 клеток. В
этой стадии преобладает экспрессия Th1-
цитокинов: IFN-γ, IL-5, IL-12, GM-CSF, одно-
временно отмечается выраженная инфильтра-
ция кожи эозинофилами. Выделяемый активи-
рованными тучными клетками и базофилами
гистамин вызывает характерный для АтД симп-
том – зуд кожи.

Повышение уровней общего и специфиче-
ских IgE в сыворотке крови является важным
диагностическим критерием атопической гипер-
чувствительности и позволяет установить пато-
генетический вариант АтД. Выделяют IgE-опо-
средованный (extrinsic) тип АтД и внутренний
(intrinsic) тип АтД, обусловленный Т-клеточны-
ми реакциями и не связанный с продукцией 
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IgE, обозначаемый как не-IgE-опосредованный 
АтД. 

IgE-опосредованный АтД характеризуется
наличием высокого индекса атопии (т.е. выра-
женным отягощением наследственности аллер-
гическими реакциями и заболеваниями, выявле-
нием у ребенка положительных кожных проб с
экзогенными аллергенами, выявлением малых
клинических признаков аллергии), а также
активацией CD3+ CD4+ лимфоцитов, увеличе-
нием продукции IL-4 и повышением синтеза
общего и специфических IgE-антител. У детей
старшего возраста развитие IgE-опосредованно-
го АтД происходит при участии NK-клеток
(CD16+CD25+ лимфоцитов), принимающих
участие в регуляции синтеза IgE, в то время как
у детей с не-IgE-опосредованным АтД обна-
руживают высокое содержание IFN-γ и TNF-" в
сыворотке крови, нормальные уровни общего
IgE и отсутствие в ней специфических IgE 
[11].

Фиксация на поверхности клеток Лангер-
ганса аллерген-специфических IgE и последую-
щее взаимодействие их с причинно-значимыми
аллергенами вызывает активацию этих клеток,
повышает синтез ими провоспалительных цито-
кинов (IL-1, IL-6, IL-8, TNF-"), пролиферацию
CD4+ и CD8+ Т-лимфоцитов.

Вызываемая воздействием экзогенных аллер-
генов активация Т-лимфоцитов приводит к уве-
личению количества расположенных в дерме Т-
клеток, несущих кожный лимфоцитарный анти-
ген и повышающих уровень сывороточных Е-
селектинов. CLA экспрессируется на Th1-клет-
ках в ходе дифференцировки и может быть
индуцирован на Th2-лимфоцитах бактериаль-
ными суперантигенами и IL-12.

Гиперпродукция IgE и выраженность эозино-
филии при АтД ассоциируется с экспрессией
Th2 типа цитокинов. Th2-лимфоциты секрети-
руют IL-4, IL-5, IL-6, IL-10, IL-13, активирую-
щие В-лимфоциты, в то время как Th1-
лимфоциты продуцируют IL-2, IFN-γ и TNF-".
На формирование Th2 фенотипа стимулирую-
щее влияние оказывает IL-12, синтезируемый
клетками Лангерганса, кератиноцитами и эози-
нофилами. IL-4 и IL-10, синтезируемые Th2-
лимфоцитами, а также PGE2 ингибируют
продукцию IFN-γ, что тормозит развитие Th1

фенотипа. Указанные изменения приводят к
превалированию Th2 фенотипа и увеличению
продукции IgE В-лимфоцитами.

В стадии обострения АтД преобладает
инфильтрация кожи Th2-лимфоцитами. При
хроническом течении АтД отмечается преоб-
ладание продукции IFN-γ над синтезом IL-4 при
сохранении высокого уровня IL-5 и IL-13. В
пораженной коже больных с хроническим тече-
нием АтД воспалительная инфильтрация пре-
имущественно обусловлена Th1-лимфоцитами.

В патогенезе АтД существенную роль играют
тучные клетки и базофилы, участвующие в раз-
витии ранней и поздней фазы аллергических
реакций. Эти клетки экспрессируют на своей
поверхности высокоаффинные рецепторы для
IgE (FcεRI) и под воздействием экзогенных
аллергенов вовлекаются в аллергическую реак-
цию с выделением преформированных медиато-
ров (гистамина, протеаз, протеогликанов),
вновь синтезируемых медиаторов (лейкотрие-
нов, простагландинов, тромбоксинов), провос-
палительных цитокинов. Высвобождение гиста-
мина могут вызывать макрофаги, IL-1, IL-8 и
гистамин-высвобождающий фактор. Т-лимфо-
циты через синтезируемый ими гранулоцитар-
но-макрофагальный колониестимулирующий
фактор (GM-CSF) повышают способность базо-
филов крови высвобождать гистамин. Тучные
клетки на своей поверхности экспрессируют
Н1-, Н2- и Н4-рецепторы. Антагонисты Н4-
рецепторов влияют на хемотаксис Th2-лимфо-
цитов, способствуют разрешению острого
аллергического воспаления через ингибирую-
щее действие IL-31 [12].

Эозинофилы участвуют в развитии как IgE-
опосредованногой, так и не-IgE-опосредованно-
го АтД, они принимают участие в развитии
поздней фазы аллергического ответа и в поддер-
жании аллергического воспаления. У пациентов
с АтД часто выявляется эозинофилия перифе-
рической крови с высоким уровнем эозино-
фильного катионного протеина (ЕСР). Т-лим-
фоциты посредством продукции IL-3, IL-5 и
GM-CSF обладают способностью активировать
эозинофилы. Клетки Лангерганса и тучные
клетки через IL-1, IL-5 и GM-CSF способствуют
проникновению эозинофилов в очаг воспале-
ния. Эозинофилы обладают цитотоксическим
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действием, что может быть одной из причин
более тяжелого течения АтД. 

У больных с не-IgE-опосредованным АтД
выявляются сходные механизмы развития вос-
паления кожи за исключением продукции IgE
[13]. При не-IgE-опосредованном дерматите
обнаруживается более низкая экспрессия эпи-
дермальными дендритными клетками FcεRI.

Возможно участие аутоиммунных реакций в
развитии АтД. Продукция IgE против аутоанти-
геновможет индуцировать развитие 1-го типа
аллергических реакций, IgE-опосредованная
презентация через дендритные клетки или
моноциты может вызвать пролиферацию ауто-
реактивных Т-лимфоцитов с развитием гипер-
чувствительности замедленного типа [14, 15].

Существенное значение в патогенезе АтД
имеют изменения в системе Т-регуляторных
(Treg) клеток. Treg клетки характеризуются
фенотипом CD4+CD25+ и контролируются
фактором транскрипции FохРЗ [16]. Стимули-
рованные Treg или Treg типа 1 клетки секрети-
руют IL-10 с или без трансформирующего
росткового фактора β (TGFβ) [17]. Treg клетки
способны оказывать существенное действие и на
наивные Th0 клетки, и на Th1 и Th2-лимфоци-
ты, а также на тучные клетки, базофилы и эози-
нофилы. Через влияние на В-лимфоциты они
могут подавлять продукцию IgE. При проведе-
нии иммуногистохимического анализа поражен-
ной кожи больных АтД были обнаружены IL-10
секретирующие Тreg-клетки и не были выявле-
ны FохРЗ +CD25+-клетки, что указывает на
наличие дисбаланса в системе Т-клеточной
регуляции [18].

Развитие аллергического воспаления при
атопических болезнях зависит от взаимодей-
ствия врожденной иммунной системы (прежде
всего дендритных клеток) и адаптивного имму-
нитета (особенно Т-лимфоцитов). В этом взаи-
модействии важную роль играют Th1, Th2, Th9,
Th17 и Th22 лимфоциты. Цитокины семейства
IL-10, IL-19, IL-20, IL-21, IL-24, IL-26, IL-17, IL-
17А, IL-17Е, IL-17C, субсемейство IL-28F, IL-
28D, IL-29, синтезируемые лимфоцитами и дру-
гими клетками иммунной системы, способны
регулировать синтез IgE и в последующем ока-
зывать существенное влияние на формирование
аллергических болезней, в том числе и АтД [19].

IL-21 является провоспалительным цитокином,
рецепторы к которому экспрессируют Т- и В-
лимфоциты и естественные киллеры. IL-21
избирательно регулирует синтез IgG1 и IgG3 В-
лимфоцитами, кооперирует с IL-4 в регуляции
синтеза иммуноглобулинов других изотипов и
участвует в регуляции созревания и дифферен-
цировки В-лимфоцитов. IL-25 (IL-17E), относя-
щийся к семейству IL-17, обладает способ-
ностью усиливать экспрессию генов IL-4, IL-5,
IL-13, увеличивать синтез IgE и IgG1 и количе-
ство эозинофилов. IL-17A и IL-17F, обладающие
провоспалительной активностью, индуцируют
продукцию цитокинов Th2-лимфоцитами и
вызывают эозинофилию. Важную роль в разви-
тии аллергических реакций и аллергического
воспаления играет тимический стромальный
лимфопоэтин (Thymic stromal lymphopoietin,
TSLP), продуцируемый эпителиальными клет-
ками, эндотелиоцитами, нейтрофилами, тучны-
ми клетками, Т- и В-лимфоцитами. TSLP актив-
но продуцируется кератиноцитами при АтД
[20]. TSLP повышает функциональную актив-
ность миелоидных дендритных клеток, стиму-
лирующих дифференцировку Th2-лимфоцитов
и их активное привлечение в ткани за счет син-
теза хемокинов. TSLP считается одним из глав-
ных цитокинов, индуцирующих развитие аллер-
гического воспаления за счет способности под-
держивать развитие и функционирование Th2-
клеток памяти [21, 22].

Выявлено различие в экспрессии цитокинов
Т-лимфоцитами в пораженной коже больных
IgE-опосредованным и не-IgE-опосредованным
АтД: в первой группе пациентов было отмечено
увеличение экспрессии IL-4, IL-5, IL-13, во вто-
рой группе имело место выраженное увеличение
экспрессии IL-5 при небольшом увеличении IL-
13 и отсутствии увеличения экспрессии IL-4,
что свидетельствует об участии атопии в форми-
ровании IgE-опосредованного АтД и вероятном
участии клеточного типа реакции в развитии не-
IgE-опосредованного дерматита [23].

Повреждение кожи при АтД связано с акти-
вацией иммунокомпетентных клеток, проявляе-
мой при хроническом течении увеличением
инфильтрации кожи Т-клетками, миелоидными
(С11с+) дендритными клетками [24], увеличе-
нием продукции хемокинов и цитокинов акти-

16
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вированными Т-клетками и дендритными клет-
ками при обострении АтД, реактивной гипер-
плазией эпидермиса [25].

У больных с IgE опосредуемым АтД отмеча-
ется селективное распространение Th2-клеток в
кожном периваскулярном пространстве. Обо-
стрение атопического дерматита связано с акти-
вацией Th2, Th17 и Th22 и соответствующих
цитокинов. Установлено, что доминирование в
воспалительном ответе цитокинов Th2-лимфо-
цитов имеет место как в дебюте АтД, так и при
хроническом течении болезни [26]. В дебюте
АтД ведущая роль в инициировании воспаления
принадлежит воздействию причинно-значимых
аллергенов, в последующем при хронизации
болезни на его течение существенное влияние
оказывает микробная колонизация и факторы
врожденного иммунитета.

В регуляции производства цитокинов Th2-
профиля, имеющих решающее значение в разви-
тии аллергического воспаления, обнаружено
участие недавно открытых врожденных лимфо-
идных клеток 2-го типа (ILC2), активация кото-
рых, аналогично Th2-лимфоцитам, стимулирует
экспрессию IL-4, IL-5 и IL-13 [4, 27]. В то же
время, в отличие от Th2-клеток, ILC2 могут
активироваться и без аллергенспецифической
активности, для их активации достаточно лишь
повреждения эпителия, воздействия на кожу
различных поллютантов, инфекционных аген-
тов.

Изменения в иммунном ответе у больных
АтД носят гетерогенный характер, при этом воз-
можно участие различных типов иммунопатоло-
гических реакций в его патогенезе [28]. К основ-
ным системным признакам АтД относятся сле-
дующие изменения [29]:
• повышение уровня сывороточного IgE;
• эозинофилия;
• повышение уровня спонтанного высвобожде-

ния гистамина из базофилов;
• снижение количества CD8 супрессор/цито-

токсических клеток и их функции;
• повышение экспрессии CD23 мононуклеар-

ными клетками;
• хроническая активация макрофагов с повы-

шением секреции GM-CSF, PGE2, IL-10;
• экспансия Th2-клеток, секретирующих IL-4 и

IL-5;

• снижение количества Th1-клеток, секрети-
рующих IFN-γ;

• увеличение количества рецепторов для IL-2;
• повышение сывороточных уровней эозино-

фильного катионного протеина, эозинофиль-
ного нейротоксина, главного базисного эози-
нофильного протеина.
Тяжесть течения АтД позитивно коррелирует

с количеством выявленных в кожном воспали-
тельном инфильтрате Th2-лимфоцитов и содер-
жанием CD3+ и CD4+ в периферической крови.

Важным фактором в патогенезе АтД является
врожденная склонность организма к повышен-
ной продукции специфических IgE к экзоген-
ным аллергенам. Роль пускового механизма в
гиперпродукции IgE играет проникновение
через слизистую оболочку пищевых и ингаля-
ционных аллергенов вследствие дефицита сек-
реторных IgA. Проникновению аллергенов
через кожу способствует снижение ее барьерной
функции из-за развития сухости кожных покро-
вов, обусловленной мутацией гена филаггрина
(FLG), нарушением метаболизма кожи, возник-
шим аллергическим кожным воспалительным
процессом [30]. Пациенты с мутациями, приво-
дящими к потере функции филаггрина, демон-
стрируют усиление экспрессии IL-1 в роговом
слое кожи и первый тип реакции на стресс –
интерферон-опосредованный [31]. Наши иссле-
дования показали, что наличие мутации
2282del14 в гене FLG как в гетерозиготном, так и
гомозиготном состоянии является риском раз-
вития непрерывно рецидивирующего среднетя-
желого и тяжелого течения атопического дерма-
тита в сочетании с другими аллергическими
заболеваниями (бронхиальной астмой, кругло-
годичным персистирующим аллергическим
ринитом, поллинозом) [32].

Возникающая вследствие этих причин эпику-
танная сенсибилизация способствует повыше-
нию активности аллергического воспаления в
коже за счет развития преимущественно клеточ-
ного типа гиперчувствительности с участием
Th1-лимфоцитов.

Аллергенспецифическая иммунотерапия
(АСИТ) в настоящее время рассматривается как
единственный метод лечения, способный повли-
ять на естественное течение аллергических
болезней. Эффективная АСИТ последовательно



АЛЛЕРГОЛОГИЯ и ИММУНОЛОГИЯ в ПЕДИАТРИИ, № 2 (49), июнь 2017

СЕМИНАР / SEMINAR

активирует многие механизмы, которые в идеа-
ле приводят к клиническому эффекту, в основе
которого лежит формирование специфической
иммунной толерантности.

Повышенное влияние АСИТ на состояние
больных с аллергическими заболеваниями обу-
словливается переключением эффекторных Т- и
В-лимфоцитов на регуляторный фенотип.
Индуцируемые IL-10 регуляторные В-клетки в
процессе АСИТ способствуют развитию толе-
рантности за счет супрессии Т-клеток, сниже-
ния продукции специфических IgE и индукции
синтеза IgG4. АСИТ нацелена на клетки 2 типа,
включающие Th2-клетки, ILC2-клетки и цито-
токсические Т-клетки 2 типа, продуцирующие
IL-4, IL-5 и IL-13 цитокины, активирующие туч-
ные клетки, эозинофилы, базофилы и иммуног-
лобулин IgE [33].

При атопических болезнях, в том числе ато-
пическом дерматите, АСИТ может проводиться
клещевыми, пыльцевыми аллергенами и аллер-
говакцинами, приготовленными из плесневых
грибов, эпидермальных аллергенов. При прове-
дении АСИТ предпочтительно использование
современных стандартизированных лечебных
аллергенов. Важным условием для проведения
АСИТ является наличие у пациента IgE-опосре-
дуемого механизма болезни. В настоящее время
одобрено два пути введения лечебных аллерге-
нов – подкожно или перорально под язык (суб-
лингвально). АСИТ не проводят у детей младше
5 лет. Сублингвальная АСИТ реализуется
назначением лечебных аллергенов в форме
капель или таблеток. В Европе сублингвальная
АСИТ составляет около 80% всех вновь назна-
чаемых схем АСИТ [34]. 

При изолированном АтД этот метод лечения
не применяют, однако он может быть эффекти-
вен при сопутствующей БА, аллергическом
риноконъюнктивите, сенсибилизации к клещам
домашней пыли [2]. АСИТ детям, страдающим
АтД, проводится при наличии четких доказа-
тельств возникновения обострений этого забо-
левания с экспозицией к причинно-значимым
аллергенам.

Показана эффективность подкожной АСИТ
экстрактами аллергенов Dermatophagoides
pteronyssinus у детей с сочетанными проявления-
ми АтД и бронхиальной астмы (БА) [35]. АСИТ

аллергенами Dermatophagoides pteronyssinus ока-
залась эффективной у 16 из 23 (69,7%) проле-
ченных больных, при этом достижение ремиссии
АтД и БА было достигнуто у 4, уменьшение вос-
паления кожи и обострений БА и более легкое их
течение у 12 больных; по завершении АСИТ
было отмечено снижение уровня общего IgE,
повышение уровня IgG. У 3 детей на фоне АСИТ
было отмечено обострение сопутствующего
аллергического ринита и у 1 ребенка возник зуд
кожи. У 1 ребенка специфическая иммунотера-
пия была приостановлена и возобновлена после
снятия обострения АтД. Показана терапевтиче-
ская эффективность АСИТ аэроаллергенами при
АтД, при этом было отмечено снижение индекса
SCORAD (Scoring of Atopic Dermatitis Severity
Index) и количества используемых для лечения
топических глюкокортикостероидов [36–38].

Таргетная терапия является новым направ-
лением в терапии аллергических больных, цель
которой – повысить эффективность лечения
путем воздействия разработанных генно-инже-
нерных биологических препаратов на ряд мише-
ней иммунного ответа. К таким мишеням при
АтД относят IgE, TSLP, Th17, Th22.

За последние годы в аллергологии наиболее
широкое применение в лечении тяжелой БА
имеет препарат омализумаб, содержащий моно-
клональные антитела к IgE и показавший при
клинических испытаниях и последующем при-
менении в лечебной практике высокий уровень
терапевтической эффективности. Применение
омализумаба у пациентов с комбинированными
проявлениями БА и АтД вселило надежду на
возможность использования его для купирова-
ния симптомов АтД [39]. Но при последующем
рандомизированном проспективном двойном
слепом плацебо контролируемом исследовании
не было достигнуто значимого клинического
эффекта его применения при лечении АтД [40].
Более эффективным лечение омализумабом
может быть при IgE-опосредуемом (extrinsic)
АтД.

Неэффективной оказалась терапия монокло-
нальными антителами против IL-5 (препарат
меполизумаб): по данным постановки patch test
при АтД, было отмечено только небольшое
уменьшение отдельных симптомов и снижение
уровня эозинофилов [41]. 
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Опубликованы результаты исследований по
применению генно-инженерного биологическо-
го препарата ритуксимаба, содержащего моно-
клональные антитела против В-клеточного
антигена CD20. При наблюдении за 6 больными
АтД, получавшими лечение ритуксимабом,
было выявлено значительное уменьшение тяже-
сти кожного воспалительного процесса [42].

В настоящее время продолжает активно изу-
чаться терапевтическая эффективность при АтД
биологического препарата дупилумаба, содер-
жащего моноклональные антитела к рецепторам
IL-4 и IL-13. Эффективность его была доказана
контролируемыми исследованиями при соче-
танном применении с топическими глюкокорти-
костероидами [43]. Дупилумаб приводит к
значительному улучшению состояния больных
со среднетяжелым и тяжелым течением АтД. По
своей терапевтической эффективности этот пре-
парат превышает эффективность лечения цик-
лоспорином А в дозе 5 мг/кг курсом в 12 недель
у пациентов с аналогичной активностью АтД
[44]. 

Высвобождаемый Th2-лимфоцитами и кера-
тиноцитами TSLP принимает участие в форми-
ровании зуда у больных АтД. В последние годы
выполнены исследования, в которых TSLP
также рассматривается как потенциальная
мишень в лечении АтД [45].

Иммуносупрессивная терапия проводится
детям с тяжелым непрерывно рецидивирующим
течением атопического АтД, торпидным к обще-
принятой фармакотерапии. Иммуносупрессив-
ное действие циклоспорина А связано с вызы-
ваемым им снижением активности Th2-лимфо-
цитов и ингибированием секреции провоспали-
тельных медиаторов иммунного ответа: подав-
лением секреции IL-2, IL-3, IL-4, IFN-γ, TNF-",
снижением продукции IL-3, IL-4 тучными клет-
ками и IL-6 моноцитами. На фоне лечения цик-
лоспорином А постепенно уменьшаются зуд
кожи, гиперемия и инфильтрация кожи, отмеча-
ется достижение ремиссии болезни к концу
месяца от начала лечения [46].

Пробиотики. За последние годы в педиатри-
ческой практике  в комплексной терапии АтД
находят применение пробиотики, но с позиции
доказательной медицины эффективность их
применения пока не имеет веских доказа-

тельств. На сегодняшний день опубликовано
несколько статей, подтверждающих эффектив-
ность пробиотиков в лечении АтД. Мета-анализ
этих публикаций продемонстрировал, что про-
биотики оказывают умеренно выраженный
эффект при лечении АтД у детей, причём наи-
большая польза от назначения пробиотиков
была выявлена у пациентов со среднетяжелой
формой заболевания [47]. Изучение возможно-
сти применения пробиотиков для профилакти-
ки АтД показывает, что положительный эффект
может быть связан с типом пробиотического
штамма, способа введения, дозы и продолжи-
тельности приема, а также возраста ребенка.
Однако существующие неопределенности тре-
буют дополнительного уточнения, прежде чем
подтвердить роль пробиотиков в профилактике
и/или лечении АтД [48].

Иммуномодулирующая терапия может быть
эффективной у детей с непрерывно рецидиви-
рующим АтД, осложненным вторичной бакте-
риальной и вирусной инфекцией. Повышенная
активность Th2-клеток и продукция ими цито-
кинов при аллергических болезнях явилась
основанием для поиска иммуномодуляторов,
направленно снижающих активность Th2-кле-
ток и повышающих активность Th1-клеток [49].
Большинство сведений в этом направлении
получено российскими исследователями [50].
Наши собственные исследования показали эф-
фективность иммунофармакопрепаратов у та-
ких пациентов: применение ликопида, галавита,
полиоксидония способствует устранению бакте-
риальной инфекции и более быстрому достиже-
нию ремиссии АтД у детей при продолжении
патогенетической терапии [11, 51]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Атопический дерматит – хроническое воспа-

лительное заболевание кожи, которое характе-
ризуется интенсивным зудом и рецидивирую-
щими экзематозными поражениями [52].
Ведущая роль в патогенезе АтД принадлежит
активации Th2-лимфоцитов, дендритных кле-
ток, тучных клеток, базофилов, эозинофилов,
кератиноцитов. При АтД выявлены признаки
дисбаланса Т-клеточной регуляции. У детей
превалирующим является IgE-опосредованный
АтД. Не-IgE-опосредованный дерматит ассо-
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циируется с клеточными формами гиперчув-
ствительности. С учетом современных сведений
об иммунопатогенезе болезни представлены
данные об эффективности при АтД аллерген-
специфической иммунотерапии, перспективно-
сти проведения таргентной терапии генно-
инженерными биологическими препаратами,
эффективности иммуносупрессивной терапии
при тяжелых резистентных к традиционной
фармакотерапии формах атопического дермати-
та и иммуномодулирующей терапии при ослож-
ненном инфекцией течении болезни. 
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