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Стремительный рост аллергических заболева-
ний, в структуре которой атопический дерматит 
(АтД) занимает одно из лидирующих мест, требу-
ет постоянного совершенствования методов лече-
ния и профилактики, а также проведения эпиде-
миологических исследований с целью получения 
достоверной информации о распространенности 
болезни в контексте планирования специализи-
рованной медицинской помощи детям с АтД. 

АтД – хроническое аллергическое воспали-
тельное заболевание кожи, сопровождающееся 
зудом, возрастной морфологией высыпаний и 

стадийностью. В детской популяции АтД харак-
теризуется не только большой распространен-
ностью, но и значимым экономическим и соци-
альным ущербом, приводящими к снижению 
повседневной активности детей, включая про-
пуски школы и посещение других организован-
ных коллективов [1]. Отмечается значительный 
рост распространенности АтД в разных регионах 
России. Ежегодно растет число больных не толь-
ко с впервые установленным диагнозом АтД, но 
и с более тяжелым течением заболевания, осо-
бенно в раннем детском возрасте. 

Final_3_19_new!!!.indd   202Final_3_19_new!!!.indd   202 27.05.2019   12:55:3427.05.2019   12:55:34



203

О
Б

З
О

Р
Ы

  
Л

И
Т

Е
Р

А
Т

У
Р

Ы

Заболеваемость АтД остается высокой, осо-
бенно в младенческом возрасте и составляет 
48–75% среди детей в возрасте до 6 месяцев. К 
особенностям клинических проявлений АтД у 
детей относятся: раннее начало, быстрое фор-
мирование хронических, тяжелых, резистент-
ных к терапии форм заболевания, снижение 
социальной адаптации и развитие инвалид-
ности [2, 3]. Нередко АтД протекает в легкой 
форме и носит транзиторный характер, в таких 
случаях он может не диагностироваться [2]. 
Прослеживается тенденция к увеличению числа 
больных АтД среди взрослых, что позволяет 
судить о смещении частоты встречаемости забо-
левания в популяции, как в абсолютных, так и 
относительных значениях, фактически болезнь 
перестает быть заболеванием только детей [4]. 

Данные официальной статистики не всегда 
отражают истинное положение дел, в связи с 
чем необходимы широкомасштабные эпидеми-
ологические исследования. Так, для изучения 
распространенности аллергических заболеваний 
(АЗ) (бронхиальной астмы – БА, аллергического 
ринита – АР и АтД) была предложена между-
народная программа ISAAC. Программа ISAAC 
была создана для повышения ценности эпиде-
миологических исследований БА и других АЗ 
путем создания стандартизированной методоло-
гии и содействия международному сотрудниче-
ству. Программа ISAAC носит характер анкети-
рования (письменного и (или) видеоопросника) 
и предусматривает обследование не менее 3 тыс 
детей двух возрастных групп (6–7 лет, соответ-
ствующих началу школьного возраста, и 13–14 
лет). Опрашивают, как правило, родителей или 
опекунов ребенка. Опросник имеет высокую чув-
ствительность и специфичность (85 и 81% соот-
ветственно).

Эта программа состоит из трех этапов:
• первый этап анкетного скрининга, включа-

ет в себя оценку распространенности и структу-
ры БА и других АЗ;

• второй этап – клинико-функциональный 
этап, предусматривает изучение этиологических 
факторов на основе результатов анкетирования 
и подтверждение диагноза посредством клини-
ческого обследования;

• третий этап – анализ тенденции эволюции 
распространенности в динамике (повторяя I этап 
исследования спустя 5 лет) [5].

Мировые эпидемиологические исследования 
распространенности АтД (ISAAC) I фазы были 
проведены с 1994 по 1996 гг. и охватили 256 410 
детей в возрасте 6–7 лет в 90 городах и 458 623 
детей в возрасте 13–14 лет в 153 городах в 53 
странах. Анализ результатов показал неуклон-
ный рост распространенности АтД во многих 
странах Европы, Азии, Америки, Африки, как 
среди детей раннего возраста, так и среди под-
ростков и взрослых. Так, по результатам I фазы 
ISAAC среднемировая распространенность сим-
птомов АтД составила 7,3 и 7,4% у детей 6–7 и 
13–14 лет соответственно. При этом обнаружены 
значительные различия между этими странами. 

Распространенность АтД была выше в Северной 
Европе и Океании и ниже в Азии и Восточной 
Европе [6]. 

Проведение III фазы ISAAC с 2001 по 2003 гг. 
в 60 странах показало, что общая глобальная 
распространенность АтД составила 6,1 и 8,8% 
среди детей 6–7-и 13–14-лет соответственно [6]. 
Обращает на себя внимание статистический раз-
брос показателей в отношении частоты встре-
чаемости: например, самый низкий показатель 
распространенности составил 2,7% в Индии, а 
самый высокий – 22,5% в Эквадоре. 

В некоторых странах, таких как Панама, 
Сингапур и Таиланд, распространенность АтД 
выросла в несколько раз по сравнению с I фазой 
ISAAC у детей в возрасте 6–7-лет. В других 
странах, таких как Россия и Грузия, наблюда-
лось значительное снижение распространенно-
сти АтД у детей этой возрастной группы. В то 
же время глобальная распространенность АтД 
среди детей 13–14 лет увеличилась на 1,4%. 
Следует отметить, что в странах, где уровень 
распространенности АтД был выше по данным I 
фазы ISAAC (Великобритания, Новая Зеландия 
и Швеция), выявлено его снижение по результа-
там исследования III фазы ISAAC. В то же время 
в некоторых азиатских странах (Индонезия, 
Южная Корея и Сингапур) зафиксировано уве-
личение числа пациентов [6, 7]. 

Распространенность АтД в Японии колеба-
лась от 3,85 до 24,3% у детей в возрасте 6–10 
лет и от 3,85 до 17,3% в возрасте 12–13 лет. В 
отличие от детей распространенность А тД среди 
взрослого населения варьировала от 9,4% для 
лиц в возрасте 20 лет до 2,5% для лиц в возрасте 
60 лет [8].

Получены интересные данные, свидетель-
ствующие о более высокой распространенности 
АтД на материковой части Японии по сравнению 
с островами в субтропической зоне (в 2 раза). 
Распространенность АтД у детей в дошкольных 
учреждениях, начальных школах и у младших 
школьников в совокупности составила 4,3%. 
При этом распространенность АтД у дошколь-
ников составляла 7,1%, учащихся начальной 
– 2,8%, а средней школы – 2,3% [8, 9]. Более 
низкая распространенность АтД на субтропи-
ческих островах Японии была сопоставима с 
данными, полученными в Западной Европе [10, 
11]. Причем низкую распространенность АтД на 
этих субтропических островах можно объяснить 
не только климатическими условиями (высокая 
температура и влажность), но и иным образом 
жизни детей в этих районах по сравнению с деть-
ми из других регионов Японии. На островах дети 
проводят меньше времени дома, смотря телеви-
зор, и больше времени на улице. 

По данным дерматологических клиник 
Японии, АтД наблюдался у 2–10% взрослых, что 
значительно ниже показателей у детей (7–19%). 
Число пациентов с АтД постепенно уменьшается 
с периода детства до подросткового возраста и 
резко снижается в четвертом десятилетии жизни 
[10, 11].
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Таким образом, эпидемиологические иссле-
дования в отношении пациентов с АтД дают 
более точную и достоверную информацию, вклю-
чая частоту встречаемости у детей разных воз-
растных групп, коморбидность, тенденции и 
вариации исхода заболевания и другие значимые 
показатели, не только на территории России, но 
и во всем мире. 

Эволюция развития АтД 

АтД – одно из самых распространенных забо-
леваний, которым страдает до 30% детей и 1–3% 
взрослых в Европе. За последние десятилетия 
распространенность АтД в промышленно раз-
витых странах удвоилась или утроилась и имеет 
тенденцию к прогрессирующему росту [12]. 
У значительного числа пациентов с АтД последо-
вательно развиваются другие АЗ, такие как АР и 
БА [13].

Последовательное развитие АЗ в детском 
возрасте называется «атопический марш» [14–
16], что детерминирует «путь развития» пато-
логического процесса и характеризуется про-
грессированием симптомов (от АтД до БА и АР). 
Клинические проявления АтД появляются в ран-
нем возрасте, а развитие сопутствующих заболе-
ваний (БА и АР) – в более позднем, что может 
свидетельствовать о взаимосвязи нарушения 
кожного барьера «входные ворота» с прогрес-
сированием патологического процесса. Поэтому 
ВОЗ и Международная ассоциация аллергологов 
и клинических иммунологов, обозначая пробле-
му АЗ, как одну из наиболее актуальных, особое 
значение придают их профилактике. Причем 
профилактика АтД является важнейшим звеном 
в общем комплексе лечебно-профилактических 
мероприятий при АЗ, поскольку хроническое 
течение заболевания требует разработки новых 
методов терапии, сокращения потребления 
медикаментов пациентами и повышения каче-
ства их жизни [17]. 

В исследовании, проведенном M. Futamura 
et al., было показано, что среди 27 389 детей в 
возрасте 6-14 лет симптомы БА, аллергического 
риноконъюнктивита (АРК) и АтД выявлены у 
14, 41,6 и 31,3% соответственно. В этом исследо-
вании 43,1% детей имели более одного симптома 
в течение последних 12 месяцев, а у 2,2% детей 
наблюдались симптомы всех трех вышеперечис-
ленных заболеваний [18].

Наблюдение за детьми в возрасте от 4 меся-
цев до 3 лет, проведенное в период с 2006 по 
2008 гг. в некоторых городах Японии, показало, 
что у 16,2% дебют АтД приходился на 4-месяч-
ный возраст. Заболевание регрессировало у 50% 
пациентов в возрасте от 4 до 18 месяцев, что 
свидетельствует о чрезвычайно динамичном раз-
витии АтД в детском возрасте [19].

Таким образом, АтД является заболеванием 
с детерминированной эволюцией, включая не 
только возрастные характеристики, но и кли-
нико-морфологические особенности с учетом 

коморбидности. Следует учитывать тот факт, 
что наличие «входных ворот», т.е. нарушение 
кожного барьера, способствует возникновению 
и развитию респираторных АЗ (БА, АР и др.), 
что в свою очередь имеет огромное значение в 
возрастной эволюции патологического процесса 
(с учетом факторов внешней среды) и диктует 
необходимость изучения данного процесса в кон-
тексте проведения лечебно-профилактических 
мероприятий.

Генетические факторы, связанные с АтД, 
у детей

АтД принадлежит к генетически детерми-
нированной патологии, имеющей фенотипиче-
скую реализацию при воздействии окружаю-
щей среды. Наследование АтД осуществляется 
по полигенному типу, при этом передается не 
само заболевание, а совокупность генетических 
факторов, способствующих формированию кли-
нических проявлений (предрасположенность). 
Наличие атопии, особенно АтД у родителей или 
сибсов, значительно повышает риск развития и 
более тяжелого течения болезни у детей. Если 
оба родителя здоровы, то риск развития забо-
левания у ребенка равен 10–20%, если болен 
один из родителей – 30–50%, а если больны оба 
родителей – 60–80%. Исследования у близнецов 
также показали наличие генетических факторов 
в развитии АтД и других АЗ [20]. Например, 
у монозиготных близнецов частота АтД была 
достоверно выше (72%), чем у дизиготных близ-
нецов (23%) [21]. 

В настоящее время известно более 20 генов, 
ассоциируемых с атопической предрасполо-
женностью. К ним относятся такие гены, как 
ADAM 33, SPINK-5, FLG и др. На сегодняшний 
день выявлено несколько локусов на хромосоме 
Iq21:3q21, lq21, 16q, 17q25, 20p, Зр26 и несколь-
ко групп генов, связанные с развитием АтД. Это 
гены, кодирующие белки, участвующие в фор-
мировании эпидермального барьера; гены, пред-
располагающие к увеличению общего IgE; гены 
гиперреактивности кожи, независимой от ато-
пии; гены, формирующие воспаление путем воз-
действия провоспалительных цитокинов незави-
симо от IgE [1]. Наиболее тесная связь отмечена 
между развитием АтД и генами, кодирующими 
белки эпидермального барьера. Гены, входя-
щие в этот комплекс, отвечают за продукцию 
таких белков, как филаггрин (FLG), инволю-
крин, лорикрин и др. Мутации гена филаггрина 
являются важными генетическими факторами 
риска развития АтД. Филаггрин — это один из 
ключевых белков, присутствующий в эпидерми-
се кожи на 3-м месяце жизни ребенка и препят-
ствующий потере воды через роговой слой [22]. В 
настоящее время мутации гена FLG рассматри-
вают как основной фактор риска развития АтД 
[22], особенно у пациентов с ранним его началом 
(до 2 лет жизни) и больных с персистирующей 
БА [22].
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Вероятность наличия у больных АД конкрет-
ной мутации в значительной степени определя-
ется принадлежностью пациента к определенной 
этнической популяции.

Доля пациентов с АтД, имеющих мутацию 
гена FLG, значительно варьирует – от 10 до 50%, 
в то время как у здоровых людей FLG-мутации 
встречаются в 9% случаев [23–25]. Проведенные 
научные исследования показали корреляцию 
между тяжестью течения АтД и FLG-мутацией, 
что позволяет рассматривать наличие данной 
мутации в качестве предиктора и маркера, т.е. 
чем тяжелее течение АтД, тем с большей вероят-
ностью выявляются FLG-мутации.

Распространенность мутаций (р.R501X и 
с.2282del4) гена FLG в странах Европы суще-
ственно различается [26]. В Италии данные 
мутации редки (частота аллелей менее 1%). 
В японской популяции спектр мутаций гена 
FLG полностью отличается от европейцев и 
североамериканцев [22]. Только две мутации 
(р.R501X и р.E2422X) определяются у европей-
ского и у азиатского населения [27, 28]. Мутации 
гена FLG у японских пациентов отличаются от 
таковых у китайских больных [29]. Мутации 
гена FLG, вероятно, специфичны для каждой 
популяции, что требует дальнейших исследо-
ваний. Вариабельность в отношении частоты 
и видов мутаций гена FLG между странами, 
по-видимому, связана со спецификой «генетиче-
ской карты» разных популяций. 

У носителей нулевых мутации данно-
го гена риск развития АтД составляет 13,4%. 
Необходимо отметить, что у 50% носителей 
мутаций в гене FLG наблюдается БА. Однако 
исследования в этом направлении требуют даль-
нейшего продолжения. 

Таким образом, изучение генетических фак-
торов при АтД имеет в последнее время исклю-
чительное значение. Исследования в области 
эпигенетики показали, что только 5% мутаций, 
связанных с болезнями, являются полностью 
генетически детерминированными. Остальные 
95% подвержены влиянию алиментарных, 
стрессовых, климатических и других факто-
ров окружающей среды. При этом изменяют-
ся активность и функции генов без изменения 
последовательностей ДНК. Накапливаются дан-
ные об эпигенетических изменениях, таких как 
метилирование ДНК, модификации гистона и 
активность микро-РНК, в ответ на воздействие 
факторов окружающей среды и ее влияния на 
развитие AтД. Расшифровка эпигенетических 
механизмов поможет понять некоторые значи-
мые аспекты эпидемиологии AтД. 

Алиментарно-средовые факторы, 
ассоциированные с АтД

Тот факт, что распространенность AтД в 
настоящее время резко возросла, означает, что 
в развитии AтД важную роль играют не только 
генетические, но и другие факторы. Существуют 

различные теории, объясняющие рост этого забо-
левания. К ним относятся барьерная, гигиениче-
ская, диетическая, загрязнение воздуха и др.

Оценить степень влияния внешних фак-
торов на организм человека помогает эпигене-
тика – это особый раздел генетики, изучаю-
щий законы изменения экспрессии генов без 
смены последовательностей в самой цепи ДНК. 
Эпигенетические модификации направлены на 
адаптацию организма к изменяющимся услови-
ям его существования [30]. 

Среди факторов, влияющих на эпигеном, 
следует выделить: питание, физическую актив-
ность, воздействие на организм токсинов, виру-
сов, ионизирующей радиации и др. Наиболее 
чувствительным периодом к изменению эпиге-
нома являются внутриутробный период и пер-
вые 3 месяца после рождения [32].

Барьерная теория объясняет роль повреж-
денного кожного покрова в развитии АтД. Так, 
повреждение кожного барьера, обусловленное 
генетическими нарушениями и/или негативным 
воздействием внешних факторов, способству-
ет проникновению аллергенов, химических и 
инфекционных агентов из окружающей среды. 
Длительный контакт с водой, неблагоприятные 
метеоусловия, воздействие детергентов, косме-
тических средств и др. приводит к расчесам и 
микротрещинам кожных покровов, что способ-
ствует развитию ксероза кожи. Повреждения 
эпидермиса облегчают взаимодействие аллер-
генов с клетками Лангерганса и иммунными 
эффекторными клетками, что может привести 
к системной сенсибилизации и формированию 
аллергических реакций [33].

Диетическая теория объясняет высокую 
заболеваемость АЗ резким увеличением в пище-
вом рационе современного человека «активных» 
пищевых добавок (красителей, консервантов, 
усилителей вкуса и др.), соединений натрия 
и других химических соединений, непредска-
зуемым образом влияющих на пищеварение, 
кишечную флору и обменные процессы в орга-
низме человека. Разнообразные эпидемиологи-
ческие исследования доказывают взаимосвязь 
между питанием матери во время беременности 
и возникновением АЗ у детей. Так, была отме-
чена обратная зависимость между потреблением 
рыбы и рыбьего жира женщинами во время бере-
менности и периода лактации и развитием АтД у 
детей [34].

Немаловажное значение имеет пищевая 
аллергия (ПА), с которой связывают возникнове-
ние АтД у детей первого года жизни. По данным 
отделения аллергологии ФГБУН «ФИЦ питания 
и биотехнологии», у 92,1% больных АтД перво-
го года жизни выявлялась ПА. Среди аллергенов 
на первом месте были белки коровьего молока и 
его компоненты. Например, реакция на цельное 
коровье молоко встречалась в 89,7% случаев. На 
втором месте по частоте встречаемости ПА отме-
чалась к яйцу (60,2%), треске (52,2%), пшенице 
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(48,8%), глютену (47,7%), на третьем месте – к 
аллергенам гороха (32,9%), картофелю (31,8%), 
яблоку (35,2%), томатам (29,5%) и говядине (у 
39,7%). ПА к свинине, сое, клубнике и орехам у 
обследованных детей выявлялась сравнительно 
реже. Отмечена более высокая распространен-
ность AтД у детей, рожденных осенью или зимой 
и имеющих исключительно грудное вскармлива-
ние менее 6 месяцев. 

Гигиеническая теория отмечает негативное 
влияние излишней «чистоты» в раннем детском 
возрасте, нарушающей биоценоз сапрофитной 
микрофлоры на коже, слизистых оболочках и 
в кишечнике ребенка. Гипотеза была впервые 
предложена D.P. Strachan в 1989 г. и послужила 
началом изучения значимости экологического 
воздействия микробных соединений (вирусных 
и бактериальных ассоциаций) на реакции врож-
денного и адаптивного иммунитета [35]. Среди 
факторов, уменьшающих риск развития АтД, 
выделяют ранний контакт детей с сельскохозяй-
ственными животными; высокий уровень воз-
действия эндотоксина в раннем возрасте и кон-
такт с собаками; употребление необработанного 
молока и воздействие УФ-лучей [36–38]. Мета-
анализ показал, что контакт детей с собаками 
в раннем возрасте имеет более превентивный 
эффект по сравнению с имеющимися контакта-
ми с кошками [38]. Столь противоречивая разни-
ца остается пока необъяснимой. Отмечено, что 
дети с мутациями гена FLG имеют больший риск 
развития AтД при контакте с кошками [38].

Ограничение контактов ребенка со сверстника-
ми, домашними животными, неограниченное при-
менение бытовой химии, антисептиков, а также 
распространение антибиотикотерапии, вакцина-
ции от «детских инфекций» и многое другое приво-
дят к снижению микробной нагрузки [38]. 

«Теория загрязнения воздуха» объясня-
ет всплеск АЗ глобальной урбанизацией, бур-
ным развитием промышленного производства 
и интенсивным автомобильным движением, 

которые приводят к выбросу в атмосферу озона, 
оксидов серы и азота, а также оксида углеводо-
рода, формальдегидов и др. Высокоактивные 
ультрамаленькие частицы формируют аэроал-
лергенную сенсибилизацию и усиливают Th2-
цитокиновый ответ, а также отвечают за мно-
гочисленные иммунологические перестройки в 
организме и способствуют развитию АЗ [39].

Таким образом, АтД – мультифакториаль-
ное заболевание, в основе развития которого 
лежат сложные механизмы, включающие взаи-
модействия ген-гены и ген-окружающая среда. 
«Западный» рацион питания, применение про-
дуктов «позднего гликирования», загрязнение 
воздуха, табачный дым, климатические факто-
ры (резкие перепады температуры и атмосфер-
ного давления), холодный и сухой воздух, жест-
кая вода, мыла, детергенты, дезинфицирующие 
средства, применение консервантов в средствах 
для наружного применения, микробная и гриб-
ковая колонизация, широкое использование 
антибиотиков, проживание в мегаполисах, шер-
стяная или синтетическая одежда, психоэмоцио-
нальные стрессы – все это повышает вероятность 
возникновения данного заболевания [39]. АтД 
имеет разнообразную этиологию, включающую 
влияние многочисленных триггеров, отличаю-
щихся между странами и внутри одной страны, 
что затрудняет до конца понять глобальную эпи-
демиологию этого заболевания. Накопление все-
объемлющих знаний в области эпидемиологии 
АтД позволит лучше понять процессы возникно-
вения и развития этого заболевания. 
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Н.Б. Мигачева   

 ЭВОЛЮЦИЯ  ПРЕДСТАВЛЕНИЙ  ОБ  АТОПИЧЕСКОМ  ДЕРМАТИТЕ: 
ОТ  ПАТОГЕНЕЗА  К  ЛЕЧЕНИЮ  И  ПРОФИЛАКТИКЕ   

ФГБОУ ВО «Самарский государственный медицинский университет» МЗ РФ, г. Самара, РФ

Атопический дерматит (АтД), несмотря на многие десятилетия пристального внимания ученых 
и клиницистов, до сих пор является одой из наиболее распространенных и социально-значимых 
проблем в педиатрии. Это связано как с объективными трудностями в лечении пациентов, осо-
бенно страдающих тяжелыми формами заболевания, так и с серьезным негативным влиянием 
на качество жизни пациентов и членов их семей. В обзоре представлены произошедшая в тече-
ние последнего десятилетия эволюция взглядов на этиопатогенез АтД, а также последовавшие 
за этим изменения в подходах к лечению и профилактике заболевания. 
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