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Обзор посвящен анализу современных данных о патогенезе и методах лечения атопического дерматита (АтД). Поиск 
литературы проводился по базам данных Scopus, Web of Science, MedLine, The Cochrane Library, EMBASE, e-library. 
АтД относится к наиболее распространенным кожным заболеваниям, которым в развитых странах страдают 
около 20% детей и 5% взрослых. По этиологии заболевание является мультифакториальным. Среди генетических 
факторов основное внимание уделяется мутации гена, кодирующего синтез белка филаггрина, участвующего в функ-
ционировании кожного барьера. В генезе иммунных нарушений при АтД изучается роль цитокинов, регулирующих 
синтез IgE, — интерлейкинов (ИЛ) -4, -5, -12, -13, -31. Хронический стресс при зудящем дерматите способствует 
развитию тревожно-депрессивных нарушений, снижающих качество жизни, а стресс-опосредованное повышение 
уровня кортизола может иметь существенное значение в нарушении барьерной функции кожи. Среди новых подхо-
дов к лечению пациентов с АтД обсуждаются перспективы применения препарата Селанк из группы регуляторных 
пептидов и узкополосной фототерапии диапазона 311 нм.
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The review represents the analysis of modern data on the pathogenesis and methods of treatment of atopic dermatitis (AtD). 
The literature search was carried out using the Scopus, Web of Science, MedLine, The Cochrane Library, EMBASE, e-library 
databases. AtD is one of the most common skin diseases, aff ecting about 20% of children and 5% of adults in advanced 
countries. The disease is multifactorial by its etiology. Among the genetic factors, the main attention is paid to the mutation 
of the gene encoding the synthesis of fi laggrin-protein involved in the functioning of the skin barrier. The role of cytokines 
regulating the synthesis of IgE — interleukins (IL) -4, -5, -12, -13, -31 is studied in the genesis of immune disorders in AtD. 
Steady-state stress accompanying pruritic dermatitis contributes to the development of anxiodepressive сonditions degrades 
quality of life, and stress-related increase of cortisol level may be essential in impairing the barrier function of the skin. Among 
the new approaches to the treatment of patients with AtD, the possibilities of using Selank, which represents the group of 
regulatory peptides and narrow-band phototherapy of the 311 nm range, are discussed.
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ным заболеванием в развитых странах страдают око-
ло 20% детей и примерно 5% взрослых [1]. В нашей 
стране распространенность АтД составила в 2018 г. 426,3 
на 100 000 населения, а заболеваемость — 188,2 случая 
на 100 000 человек [2]. АтД значительно снижает каче-

Атопический дерматит (АтД) (в англоязычной ли-
тературе — атопическая экзема) представляет собой 
полиэтиологическое, воспалительное, иммунно-опо-
средованное заболевание кожи с наследственной пред-
расположенностью, сопровождающееся зудом. Дан-
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ство жизни (КЖ) пациентов и является существенным 
бременем для экономики. 

Этиология АтД как мультифакториального заболе-
вания не может быть сведена к какой-то одной причине. 
Несомненным является иммуно-опосредованный харак-
тер заболевания, имеющий генетическую предрасполо-
женность. Среди факторов, участвующих в формирова-
нии и манифестации АтД, показана роль дисфункции 
барьерной функции кожи, IgE-опосредованной гипер-
чувствительности, аллергических реакций к клещам 
Dermatophagoides pteronyssinus домашней пыли, плес-
невым грибам, токсинам Staphylococcus aureus [3]. Реа-
лизация патогенного влияния факторов внешней среды 
во многом определяется состоянием нервной, эндокрин-
ной и иммунной систем организма.

Генетические факторы. Исследования по секвени-
рованию генома позволили выявить 4 хромосомных ло-
куса, ассоциированных с развитием АтД: 1) комплекс 
эпидермальной дифференциации EDC (the epidermal 
diff erentiation complex) на 1-й хромосоме; 2) геномный 
регион, проксимальный по отношению к локусу LRRC32 
на хромосоме 11; 3) локус RAD50/IL13 на 5-й хромосо-
ме; 4) главный комплекс гистосовместимости на 6-й хро-
мосоме [4]. Всего же описано более 30 генов-кандидатов, 
ответственных за иммунную регуляцию, в частности ак-
тивацию Т-клеток.

В последние годы была обнаружена роль мутаций 
гена филаггрина в нарушении функций эпидермально-
го барьера. Филаггрин является ключевым белком, ко-
торый обеспечивает конечную дифференциацию клеток 
эпидермиса и формирование барьерной функции кожи. 
У больных АтД, по оценкам экспертов, LOF-мутация 
(loss-of-function) филаггрина выявлена в 25–50% случа-
ев и имеет четкую связь с развитием атопической брон-
хиальной астмы и аллергического ринита [5]. Недавние 
исследования позволили выдвинуть гипотезу о том, что 
дефект барьерной функции кожи у лиц с LOF-мутацией 
позволяет аллергенам пенетрировать эпидермис и взаи-
модействовать с антиген-презентирующими клетками, 
что ведет к развитию АтД либо бронхиальной астмы. 
Однако более половины случаев заболевания нельзя объ-
яснить данной аномалией, что побуждает к проведению 
дальнейших генетических исследований.

Нарушение барьерной функции кожи. Среди молеку-
лярных изменений, лежащих в основе дисфункции кож-
ного барьера, описаны нарушения синтеза филаггрина, 
ингибиторов сериновой протеазы (LEKTI) и химотрип-
син-подобного фактора рогового слоя кожи — SCCE, 
участвующих в процессах кератинизации и обеспечения 
защитных свойств кожи [6, 7]. Среди факторов, снижаю-
щих барьерную роль эпидермиса, изучаются повышен-
ная активность пептидаз, дефицит ингибиторов протеаз, 
а также нарушение липидного состава кожи и ряд дру-
гих [8]. Результатом этого является увеличение трандер-
мальной потери воды, сухость кожи и повышение рН. 

Иммунные механизмы АтД. Многие годы АтД счи-
тался исключительно Th2-зависимым заболеванием, 
но накоплено уже достаточно свидетельств в пользу 

участия в этом процессе и Th1-клеток [9]. В острую фазу 
кожного процесса основными эффекторными клетками 
являются Th2-лимфоциты, а при хронизации процесса 
отмечается преобладание Th1-иммунных реакций.

В генезе иммунных нарушений при АтД участвуют 
цитокины, регулирующие синтез IgE, — интерлейкины 
(ИЛ) -4, -5, -12, -13, -31, а также гранулоцитарно-макро-
фагальный колониестимулирующий фактор [11]. Цито-
кины, необходимые для переключения иммунного отве-
та на синтез IgE, при участии сигнальной системы JAK/
STAT стимулируют экспрессию молекул межклеточной 
адгезии (ICAM-1), ответственных за миграцию эозино-
филов и мононуклеаров в очаги кожного воспаления. 
С гиперпродукцией Th2-клетками ИЛ-31 в последние 
годы связывают возникновение кожного зуда, а назначе-
ние моноклональных антител к рецептору ИЛ-31 значи-
тельно уменьшает его [12]. 

У пациентов с АтД кератиноциты приобретают спо-
собность синтезировать тимусо-стромальный лимфо-
поэтин (TSLP), который подает сигнал Т-лимфоцитам 
дифференцироваться преимущественно в сторону фор-
мирования Th2-клеток [10]. Таким образом, запускаются 
иммунные процессы с участием Th2-клеток и происхо-
дит выработка антигенспецифических IgE, гиперпро-
дукция которых определяет развитие клинических про-
явлений АтД.

Уровни ИЛ в крови больных АтД меняются в зависи-
мости от фазы патологического процесса и распростра-
ненности кожных проявлений: при обострении АтД у па-
циентов с распространенной формой заболевания повы-
шается уровень сывороточных ИЛ-1, ИЛ-8, увеличение 
содержания в крови ИЛ-4 и ИЛ-8 отмечено при ограни-
ченном варианте [11], а уровень ИЛ-17 повышается при 
стихании обострения [13].

Список ИЛ, принимающих непосредственное уча-
стие в иммунологических механизмах заболевания, рас-
ширяется: изучается роль ИЛ-24, ИЛ-37 и ряда других 
в инициации и поддержании кожного атопического вос-
паления [14].

Исследования последних лет выявили повышенные 
плазменные уровни IgE — ведущего маркера атопии — 
примерно у 80% пациентов с АтД [15]. Это позволяет 
рассматривать подобные случаи в качестве экзогенных 
вариантов дерматита. Однако остальные 20% определя-
ются как IgE-независимые, т.е. эндогенного происхожде-
ния, что свидетельствует о недостаточной изученности 
патогенеза АтД.

Роль гормонального дисбаланса. Накапливается все 
больше данных о существовании тесных связей между 
нейроэндокринными расстройствами, иммунными на-
рушениями и клиническими проявлениями аллергодер-
матозов. Отмечено, что у пациентов с АтД обострения 
заболевания часто происходят на фоне психоэмоцио-
нального перенапряжения [16]. В реализации ответа 
организма на стресс большое значение имеет реакция 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой (ГГН) оси 
и симпатической нервной системы. Было показано, что 
одним из доступных биомаркеров стресса может слу-
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жить уровень кортизола в слюне [17], достоверно кор-
релирующий с индексом SCORAD, отражающим сте-
пень тяжести АтД, что свидетельствует о состоянии 
хронического стресса пациентов с АтД. Под влиянием 
стресса происходит снижение выработки дегидроэпи-
андростерона, активация иммунного ответа со стороны 
Th1-клеток с последующим переключением на Th2-тип 
реагирования, в процессе которого нарастает продукция 
провоспалительных цитокинов, и увеличение тяжести 
кожного воспалительного процесса [18]. 

Было установлено, что у пациентов с АтД активность 
ГГН-оси коррелирует с тяжестью дерматита [19]. Одна-
ко обращает на себя внимание, что тяжелое течение АтД 
сопряжено со снижением базальной секреции кортизола 
[20]. У пациентов с АтД отмечены более низкие по срав-
нению со здоровыми лицами значения сывороточного 
кортизола при стимуляции с помощью АКТГ [21], что 
свидетельствует об истощении функциональных резервов 
коры надпочечников в условиях хронического стресса, 
создаваемого атопическим воспалением кожи и его кли-
ническими проявлениями (зуд, шелушение, мокнутие). 

В отношении гипофизарной регуляторной активности 
при АтД, определяемой по уровню АКТГ в крови, име-
ются немногочисленные и противоречивые данные. Так, 
в исследовании Z. Tehranchinia с соавт. (2017) не было об-
наружено достоверных различий по уровню АКТГ меж-
ду пациентами с АтД и здоровыми лицами [22]. В работе 
M. Rupprecht и соавт. (1995) изучалась суточная секреция 
кортизола [23], а также ответ на стимуляцию с помощью 
кортикотропин-рилизинг-гормона (КРГ) у пациентов 
с АтД и здоровых добровольцев. Авторы не выявили до-
стоверных различий по суточной секреции кортизола 
между группами. В то же время ответ на стимуляцию 
у больных был значительно более сниженным, чем в кон-
трольной группе, причем как со стороны кортизола, так 
и со стороны АКТГ.

Хронический стресс приводит к тому, что у больных 
снижается способность эндокринной системы адекватно 
реагировать на острые стрессовые ситуации, следствием 
чего является переключение иммунной системы с кле-
точного ответа на гуморальный [17]. 

Психосоматические аспекты АтД. Развитие сомати-
ческого заболевания (АтД) с его симптомами, такими как 
кожный зуд, мокнутие, косметические дефекты (при по-
явлении дерматита на открытых участках тела), оказы-
вает психотравмирующее влияние, снижая КЖ. У боль-
ных АтД описан ряд пограничных психопатологических 
расстройств: тревожно-фобических, депрессивных, ипо-
хондрических, истерических [24], которые могут наблю-
даться как в самостоятельном виде, так и в различных 
сочетаниях: депрессивно-ипохондрические, тревожно-
депрессивные и т.д.

В недавнем крупномасштабном исследовании J.I. Sil-
verberg и соавт., проведенном в США в 2019 г. [25], было 
установлено, что АтД статистически значимо ассоции-
руется с повышенной тревожностью и депрессией — со-
стояниями, которые плохо диагностируются в дерма-
тологической практике. В метаанализе A.T.M. Rоnnstad 

и соавт. (2018) сравнивались шансы развития депрессии 
у больных АтД и лиц [26], не страдающими кожными за-
болеваниями. Авторы заключили, что существует досто-
верная связь между АтД и аффективными расстройства-
ми у взрослых, что должно требовать особого внимания 
врачей при ведении такого контингента больных. 

В патогенезе депрессии уделяется большое внима-
ние нарушению обмена нейротрансмиттеров — нор-
адреналина, серотонина и дофамина. В этой связи 
в исследовании A.K. Jaworek и соавт. (2020) изуча-
лась связь сывороточного уровня серотонина с выра-
женностью депрессии у пациентов с АтД с индексом 
SCORAD > 50 [27], что свидетельствовало о тяжести 
дерматита. Уровень серотонина оказался достоверно 
более низким при более тяжелой депрессии. При этом 
в контрольной группе (лица, не страдающие АтД), где 
также отмечались случая депрессивных расстройств, 
подобной связи не отмечено. 

Среди психологических особенностей личности, 
предрасполагающих к развитию психосоматических за-
болеваний, внимание исследователей привлекает фено-
мен алекситимии. Термин «алекситимия» в буквальном 
переводе с греческого означает «отсутствие слов для 
выражения чувств», т.е. нарушение вербализации ощу-
щений и эмоций. Это понятие ввел в научную литерату-
ру P.E. Sifneos в 1973 г. Изучение алекситимии при раз-
личных видах патологии позволило установить, что это 
не просто личностная особенность, а триггерный фактор 
многих заболеваний, не только психических, но и сома-
тических [28]. 

В последние годы исследователи обращают внимание 
на то, что наличие алекситимии у дерматологических 
больных затрудняет их психологическое функциониро-
вание в обществе [29]. В отдельных работах показано, 
что доля пациентов с алекситимией среди больных АтД 
достигает 47,5% [30]. Авторы выдвинули гипотезу, что 
пациенты с алекситимией, не способные вербально вы-
разить свои болезненные ощущения, переживают более 
глубокий психологический дистресс, который может ре-
ализоваться в аффективном расстройстве — депрессив-
ном или тревожно-депрессивном.

Однако результаты исследований о роли алекситимии 
в развитии и течении атопического дерматита немного-
численны и противоречивы, что диктует необходимость 
дальнейшего изучения данной проблемы.

Тревожно-депрессивные расстройства и нарушения 
КЖ, часто наблюдаемые у пациентов с АтД, во многом 
обусловлены кожным зудом. В происхождении зуда при-
нимают участие нейропептиды, выделяемые нервными 
окончаниями. Среди них описана роль субстанции Р, 
нейрокининов А и В [31]. Большой интерес представляет 
механизм регуляции активности нейропептидов с помо-
щью эндогенных опиоидных пептидов — энкефалинов, 
β-эндорфина. Опиоидные субстанции способны умень-
шать выброс нейропептидов и снижать восприимчи-
вость чувствительных нервных окончаний, присутству-
ющих в эпидермисе, тем самым снижая интенсивность 
зуда [32].
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Имеются сообщения о снижение сывороточной кон-
центрации β-эндорфина у пациентов с АтД [33]. Иссле-
дования в данном направлении открывают возможность 
поиска медикаментозных и немедикаментозных воздей-
ствий, способных повышать выработку эндогенных опи-
одных пептидов и уменьшать кожный зуд.

Современные подходы к лечению пациентов с АтД. 
Клинические рекомендации предусматривают медика-
ментозную и немедикаментозную терапию, диетотера-
пию, обезболивание [34]. Среди консервативных методов 
обязательным является использование увлажняющих 
и смягчающих средств (эмолентов), которые должны 
применяться часто (не менее 3–4 раз в день). В качестве 
наружной терапии предусмотрено применение топиче-
ских глюкокортикостероидов (ГКС) в минимально эф-
фективных дозах в течение 3–4 нед. 

Для лечения среднетяжелых и тяжелых случаев 
АтД в случае резистентности к другим наружным сред-
ствам рекомендовано местное применение ингибиторов 
кальциневрина (такролимус и пимекролимус). В систе-
матическом обзоре J. Cury Martins и соавт. (2015) при-
ведены доказательства преимущества данного пре-
парата в виде 0,1% мази перед низкодозовыми ГКС 
[35], 1% мазью пимекролимуса и 0,03% мазью такроли-
муса. При этом такролимус в форме 0,03% мази оказался 
более эффективным, чем ГКС и пимекролимус. Обе ле-
карственные формы такролимуса хорошо переносились, 
не было отмечено случаев малигнизации либо атрофии 
кожи. 

Для лечения пациентов со средней и тяжелой степе-
нью АтД в качестве системной терапии используется 
таргетный препарат — дупилумаб, представляюший со-
бой человеческое рекомбинантное моноклональное ан-
титело, которое связывается α-субъединицей рецептора 
ИЛ-4, блокируя функцию ИЛ-4 и ИЛ-13 — цитокинов, 
играющих роль важную роль в генезе атопического вос-
палительного процесса [36].

Проводятся исследования по оценке эффективности 
новых биологических препаратов — специфических 
блокаторов провоспалительных цитокинов, участвую-
щих в патогенезе АтД, — кризаборола, лебрикизумаба, 
тралокинумаба, тезепелумаба и др. [37]. Среди физиоте-
рапевтических методов лечения в случаях средней и тя-
желой степени заболевания наибольшую доказательную 
базу имеют методики фототерапии, основанные на при-
менении ультрафиолетового (УФ) излучения [34].

Фототерапия УФ-диапазона оказывает многообраз-
ные лечебные эффекты на патологические процессы 
в коже: противовоспалительный, иммуносупрессивный, 
антипролиферативный [38]. Кроме того, УФ-лучи оказы-
вают воздействие на липидные компоненты клеточных 
мембран благодаря своему влиянию на перекисное окис-
ление липидов, влияют на функциональное состояние 
и количество клеток Лангерганса [39]. Имеются сообще-
ния об уменьшении под влиянием УФ-лучей экспрессии 
рецепторов субстанции Р и модуляции рецепторов NK-1, 
что сопровождается уменьшением выраженности атопи-
ческого кожного воспаления [40].

В последние годы в дерматологии приоритет отда-
ется применению более узких спектров излучения (311 
нм), которым свойственны более избирательные эффек-
ты в отношении кожных структур и меньшее количество 
побочных эффектов. Отмечено снижение уровней про-
воспалительных цитокинов, в частности ИЛ-10, под вли-
янием данного спектра УФ-излучения [11]. Благоприят-
ное влияние узкополосной средневолновой УФ-терапии 
на цитокиновый профиль больных АтД (ИЛ-4, -5, -13) 
и эндотелин-1 было отмечено в исследовании Н.В. Али-
пова, А.Л. Бакулева (2017) [41]. 

Новые перспективы в лечении дерматологических 
заболеваний мультифакториальной природы, протека-
ющих с участием психонейроиммунных механизмов, 
открывает использование препаратов из группы регуля-
торных пептидов. В настоящее время активно изучаются 
лечебные эффекты препарата Селанк, синтезированного 
на основе тафтцина, обладающего иммуно- и нейромо-
дуляторной активностью [42]. Установлено, что Селанк 
способствует уменьшению болевого синдрома при вер-
теброгенных алгических синдромах [43], оказывает анк-
сиолитическое действие при тревожных расстройствах 
[44], обладает стресс-протективным эффектом [45]. Пре-
парат блокирует ряд ферментов, обеспечивающих дегра-
дацию эндогенных опиоидных пептидов, модулирует 
уровень моноаминов и их метаболитов в ЦНС, оказывает 
тормозное влияние на активность нейронов гиппокампа, 
что благоприятно влияет на психоэмоциональное со-
стояние [42]. Действенным способом транспортировки 
пептидов в мозг стал интраназальный путь введения 
препарата, позволивший обойти гематоэнцефалический 
барьер [46].

Однако имеющиеся на сегодняшний день стандарт-
ные терапевтические методики не позволяют удовле-
творить насущную потребность в эффективных, хорошо 
переносимых и персонализированных методах лечения 
АтД, ориентированных на основные механизмы патоге-
неза заболевания. В связи с этим признается необходи-
мым поиск новых подходов для повышения эффективно-
сти и безопасности лечения пациентов с АтД.
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