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Атопический дерматит (АД) является наибо-

лее частым аллергическим заболеванием в детском 

возрасте и нередко приводит к физической и соци-

альной дезадаптации пациента и членов его семьи 

[1]. Присоединение вторичного инфекционного 

поражения кожи усугубляет течение АД и значи-

тельно влияет на качество жизни детей [2].

Цель исследования – выявить иммунологичес-

кие факторы, способствующие развитию ослож-

ненных форм АД у детей, для оптимизации диа-

гностики и прогнозирования течения заболевания.

Материалы и методы исследования

Проведен анализ 58 клинических случаев 

тяжелого течения (SCORAD>40 баллов) IgE-зави-

симого АД у детей в возрасте 4 мес – 14 лет (27 

девочек и 31 мальчик), поступивших на стацио-

нарное лечение в отделение аллергоиммунологии 

Детской городской клинической больницы № 2 за 

период с 2005 по 2008 гг.

Критерии включения в исследование: наличие 

тяжелого (SCORAD>40 баллов) IgE-зависимого АД, воз-

раст до 15 лет, добровольное информированное согласие 
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родителей пациентов на участие в исследовании.

Критерии исключения из исследования: наличие 

сопутствующих заболеваний, способных повлиять на 

течение АД, а также на показатели иммунологического 

исследования; системный прием препаратов в течение 3 

месяцев до проведения исследования, способных повли-

ять на течение основного заболевания.

Всем пациентам проводили тщательное клиничес-

кое исследование с оценкой тяжести течения АД по 

международной шкале SCORAD. Клинически верифи-

цировали наличие бактериальных, вирусных, грибко-

вых осложнений заболевания. Проводили общекли-

ническое исследование, 29 пациентам был проведен 

анализ содержания IgА, М, G, Е сыворотки крови; 

исследовали фагоцитарное звено иммунитета (ФАЛ, 

НСТ-тест). 23 больным наряду с вышеуказанным было 

проведено определение следующих кластеров диффе-

ренцировки лимфоцитов: CD3, CD4, CD8, иммуноре-

гуляторный индекс (ИРИ), CD16, CD22, HLA DR. Все 

исследования иммунологического статуса были прове-

дены на базе иммунологической лаборатории Детского 

городского центра клинической аллергологии и имму-

нологии г. Омска с использованием реактивов фирмы 

«ДАКО» (Дания).

Детям с АД проводили комплексное индивидуаль-

ное лечение в соответствии с медико-экономическими 

стандартами, принятыми в Российской Федерации.

Для оценки влияния состояния иммунного статуса 

на возникновение бактериальных, вирусных, грибко-

вых осложнений кожи у детей с тяжелым течением АД 

был использован метод логистического регрессионного 

анализа. В качестве потенциальных предикторов воз-

никновения осложнений (вирусных, грибковых, бак-

териальных) были рассмотрены следующие: снижение 

содержания сывороточных IgА, М, G, повышение сыво-

роточного IgЕ; дефекты фагоцитарного звена иммуни-

тета (снижение показателей спонтанного и стимулиро-

ванного НСТ-теста, ФАЛ), снижение CD3, CD4, CD8, 

CD16, CD22, изменение ИРИ [3–5].

Минимальный объем выборки был рассчитан при 

помощи правила «большого пальца» [6] и составил по 

10 человек для построения каждой из моделей логисти-

ческой регрессии.

Логистический регрессионный анализ проводили с 

использованием программы NCSS 2004. Из всех выше-

перечисленных характеристик иммунного статуса для 

применения в математическую модель использовали 

только статистически значимые (p<0,05) предикторы 

возникновения осложнений АД.

Качество полученных моделей было исследовано с 

помощью проведения ROC-анализа, построения кривых 

чувствительности и специфичности моделей, а также 

вычислением площади под ROC-кривой (S). Вывод об 

«отличном» качестве полученной модели делали в слу-

чае S>0,9; «очень хорошем» – при 0,9>S>0,8; «хоро-

шем» – 0,8>S>0,7 [7].

Результаты 

В качестве предиктора бактериальных ослож-

нений АД статистически достоверно было выявлено 

снижение сывороточного IgА (p<0,05). Построена 

модель логистической регрессии, характеризую-

щаяся параметрами, отраженными в табл. 1.

В соответствии с полученной моделью, вероят-

ность возникновения бактериальных осложнений 

АД (в долях от единицы) Р1 вычисляли по формуле: 

Р1=1/(1+е–(0,55–1,81*D)), где D=1 при снижении 

IgА сыворотки крови и D=0 при его отсутствии.

Соответственно вероятность Р2 (в долях от 

единицы) отсутствия бактериальных осложнений 

рассчитывали по формуле: 

Р2=1–1/(1+е–(0,55–1,81*D)).

Для проверки качества исследуемой модели 

был проведен ROC-анализ с построением кривых 

чувствительности и специфичности. Вычисленная 

площадь под ROC-кривой составила 0,71, что соот-

ветствует «хорошему» качеству модели.

В качестве предиктора вирусных осложнений 

АД статистически достоверно было выявлено сни-

жение СD4 (p<0,01). Построена модель логисти-

ческой регрессии, характеризующаяся парамет-

рами, отраженными в табл. 2.

В соответствии с построенной моделью вероят-

ность Р1 (в долях от единицы) наличия у ребенка 

с АД вирусных осложнений вычисляли по следу-

ющей формуле: 

Р1=1/(1+е–(–15,20+13,41*В)), где В=1, если имеет-

ся дефицит CD4, и В=0 при нормальном содержа-

нии CD4. Соответственно вероятность Р2 (в долях 

от единицы) отсутствия вирусных осложнений у 

пациентов с АД рассчитывали по формуле: Р2=1–

(1/(1+е–(–15,20+13,41*В))).

Для проверки качества исследуемой модели 

был проведен ROC-анализ с построением кривых 

Таблица 1

Параметры модели возникновения бактериальных осложнений АД

Предикторы D Свободный член

Коэффициент логистической регрессии (КЛР) –1,81 0,55

Стандартная ошибка 0,84 0,63

Отношение шансов (ОШ) 0,16 1,75

Нижняя граница 95%-интервала ОШ 0,03 0,51

Верхняя граница 95%-интервала ОШ 0,85 5,98

Статистика Вальда –2,144 0,89

Ошибка р 0,032 0,37
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чувствительности и специфичности. Вычисленная 

площадь под ROC-кривой составила 0,86, что соот-

ветствует «очень хорошему» качеству модели.

В качестве предиктора грибковых осложне-

ний у детей с АД статистически достоверно было 

выявлено снижение CD3 (p<0,05). Параметры раз-

работанной модели логистической регрессии отра-

жены в табл. 3.

В соответствии с построенной моделью вероят-

ность Р1 (в долях от единицы) наличия у ребенка 

с АД грибковых осложнений вычисляли по следу-

ющей формуле: 

Р1=1/(1+е–(–15,20+14,10*N)), где N=1 при дефици-

те CD3 и N=0 при нормальном содержании CD3.

Соответственно, вероятность Р2 (в долях от 

единицы) отсутствия грибковых осложнений рас-

считывали по формуле: 

Р2=1–1/(1+е–(–15,20+14,10*N)).

Для проверки качества исследуемой модели 

был проведен ROC-анализ с построением кривых 

чувствительности и специфичности. Вычисленная 

площадь под ROC-кривой составила 0,93, что соот-

ветствует «отличному» качеству модели.

Обсуждение 

Нами было выявлено, что снижение сыворо-

точного IgА является предиктором (p<0,05) воз-

никновения бактериальных инфекций кожи у 

больных АД. По данным З.А. Цораевой [5], осо-

бенностью иммунного статуса у детей с АД явля-

ется снижение сывороточного IgА, что приводит 

к снижению местных резистентных свойств эпи-

телия и присоединению бактериальной флоры. 

Из полученной модели ясно, что наличие только 

лишь дефицита IgА у детей с АД обусловливает 

78% риск возникновения пиодермии. Другие фак-

торы, такие как нарушение фагоцитарного звена 

иммунитета, изменение гормонального баланса, 

стрессовые ситуации, интеркуррентные заболева-

ния, неблагоприятное эпидемиологическое окру-

жение, по данным нашего исследования, оказа-

лись малозначимыми. Вместе с тем, Резайкиной 

С.Ю. [8] отмечено, что при осложненных формах 

АД отмечается нарушение фагоцитоза. По дан-

ным D. Leung [9], нарушения в фагоцитирующем 

звене иммунитета могут поддерживаться стафи-

лококками, секретирующими антифагоцитарные 

факторы (белок А, коагулаза), участвующие в про-

цессе опсонизации. Однако нами не было найдено 

достоверных различий в частоте встречаемости 

дефицита фагоцитарного звена у пациентов с неос-

ложненным и осложненным (пиодермия) течени-

ем АД. По мнению ряда авторов, бактериальные 

осложнения при АД сопровождаются дефицитом 

эпидермальных пептидов, а также дефицитом 

цитокинов Th1-лимфоцитов – фактора некроза 

опухоли α и интерферона γ [10]. Однако методи-

ка определения указанных звеньев иммунитета 

весьма дорогостоящая и с трудом применима для 

рутинного обследования больных АД.

Наряду с бактериальными у детей с АД отме-

чается также высокая приверженность к вирус-

ным инфекциям кожи [11, 12]. Установлено, что 

при АД имеет место дефицит CD4 [2, 5, 13], что 

предопределяет высокую частоту возникнове-

ния вирусных осложнений данного заболевания. 

Таблица 2

Параметры модели возникновения вирусных осложнений АД

Таблица 3

Параметры модели возникновения грибковых осложнений АД

Предикторы В Свободный член

Коэффициент логистической регрессии (КЛР) 13,41 –15,20

Стандартная ошибка 0,93 0,93

Отношение шансов (ОШ) >10000 ~0

Нижняя граница 95%-интервала ОШ >10000 ~0

Верхняя граница 95%-интервала ОШ >10000 ~0

Статистика Вальда 14,49 –16,42

Ошибка р <0,01 <0,01

Предикторы N Свободный член

Коэффициент логистической регрессии (КЛР) 14,10 –15,20

Стандартная ошибка 0,87 0,87

Отношение шансов (ОШ) >10000 ~0

Нижняя граница 95%-интервала ОШ >10000 ~0

Верхняя граница 95%-интервала ОШ >10000 ~0

Статистика Вальда 16,29 –17,56

Ошибка р <0,01 0,01
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ЛИТЕРАТУРА

Нами в полученной модели логистической регрес-

сии в качестве предиктора вирусных осложнений 

кожи рассматривался дефицит CD4-субпопуляции 

лимфоцитов. В соответствии с данной моделью 

вероятность возникновения вирусных инфекций 

кожи у детей с АД при наличии дефицита CD4 

составляет 12%, при нормальном их количестве – 

~ 0%. Таким образом, наличие дефицита CD4 

при прочих равных условиях увеличивает веро-

ятность возникновения вирусных осложнений на 

12%. По данным M. Boguniewitz et al. [10], имму-

нологические сдвиги при вирусных поражениях 

кожи у детей с АД сопровождаются нарушением 

соотношения Th1- и Th2-лимфоцитов [10], однако 

неясно, служит ли данное изменение предиктором 

вирусных поражений кожи при АД, либо являет-

ся их следствием. 

Нередко АД у детей осложняется также и 

микотической инфекцией кожи. Н.В. Минаевой 

и И.П. Корюкиной [13] отмечено, что при АД, 

осложненном грибковой инфекцией, характер-

ной особенностью является эозинофилия крови и 

высокий уровень IgE-антител. Однако такие изме-

нения могут встречаться и при отсутствии гриб-

кового поражения кожи, что затрудняет прогно-

зирование возникновения грибковых осложнений 

АД. По полученным нами данным, достоверным 

предиктором развития грибковых осложнений АД 

является снижение CD3-субпопуляции лимфоци-

тов. При сниженном количестве CD3 вероятность 

развития грибковых осложнений АД составля-

ет 25%, при их нормальном содержании – 0%. 

Выявлено также, что при АД дефицит CD3 явля-

ется характерной особенностью течения заболева-

ния [1], что может способствовать возникновению 

грибковых осложнений у детей с АД.

Заключение

Иммунологическими предикторами возник-

новения осложнений АД являются следующие: 

при бактериальных – снижение сывороточного 

IgА, при вирусных – снижение субпопуляции 

CD4-лимфоцитов, при грибковых – снижение суб-

популяции CD3-лимфоцитов.


