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В течение многих десятилетий атопический 
дерматит (АтД) является объектом пристального 
внимания со стороны как научной, так и практи-
ческой части медицинского сообщества, что отра-
жается неуклонным ростом количества публика-
ций, посвященных проблеме АтД, в современных 
медицинских наукометрических базах данных в 
течение последних 50 лет (см. рисунок).

Причин для сохранения такой высокой науч-
ной и публикационной активности в изучении 
вопросов, связанных с АтД, довольно много. 
С одной стороны, это высокая распространен-
ность заболевания. Результаты международных 
эпидемиологических исследований свидетель-
ствуют о том, что показатели его распространен-
ности в большинстве стран мира варьируют от 
1–3% у взрослых до 10–24% в детской популя-
ции [1]. Дебютируя, как правило, в детском воз-
расте, АтД является не только самым частым из 
хронических заболеваний кожи вообще [2], но 
и одним из самых ранних проявлений атопии у 
детей, почти в половине случаев выступающим 
в качестве первой ступени т.н. атопического 
марша с последующей реализацией клинических 
проявлений респираторной аллергии [3]. Более 
того, одной из тревожных тенденций современ-
ной эпидемиологии АтД является повсеместный 
неуклонный рост его распространенности, осо-
бенно характерный для детской популяции, в 
т.ч. и в России [4, 5].

С другой стороны, характерными особенно-
стями АтД являются хроническое рецидивиру-
ющее течение, многообразие и тяжесть клини-
ческих его проявлений, что создает объективные 
трудности как в своевременной диагностике, так 
и в лечении пациентов, а также в достижении 
стабильного контроля над симптомами заболева-
ния [6]. При этом хорошо известно, что АтД ока-
зывает серьезное негативное влияние на каче-
ство жизни пациентов и членов их семей [7], а 
также является причиной значительного эконо-
мического бремени не только на семейном, но и 
на государственном уровне в большинстве стран 

мира [8, 9]. В совокупности, именно эти причины 
заставляют специалистов фокусировать внима-
ние на создании более эффективных и экономи-
чески выгодных стратегий лечения и профилак-
тики АтД. Произошедший в течение последних 
десятилетий прогресс в понимании механизмов 
его развития и персистирования хронического 
воспалительного процесса в коже привел к эво-
люционной трансформации взглядов на лечение 
и профилактику АтД, которые уже нашли отра-
жение во многих международных и националь-
ных согласительных документах и клинических 
рекомендациях профессиональных сообществ 
различных стран мира. В представленном обзоре 
рассматриваются наиболее значимые эволюци-
онные аспекты этиопатогенеза АтД, а также 
последовавшие за этим изменения в подходах к 
лечению и профилактике заболевания.

Эволюция понимания этиопатогенетических 
механизмов АтД

Основы современной концепции АтД были 
заложены в XIX веке представителями евро-
пейской дерматологической школы (R. Willan, 
T. Bateman, P.F. Rayer, W.J.E. Wilson, F. von 
Herba и M. Besnier), описавшими клинические 
проявления детской экземы, обратившими вни-
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still one of the most common and socially significant problems in pediatrics. This is due both to 
objective difficulties in treating patients, especially those with severe forms of the disease, and to 
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мание на возможность хронического течения 
заболевания, а также выявившими связь кож-
ных проявлений с наличием астмы и сенной 
лихорадки задолго до появления термина «ато-
пический дерматит», предложенного дермато-
логами F. Wise и M. Sulzberger в 1933 г. [10]. 
Учитывая взаимосвязь с другими атопически-
ми проявлениями и гиперчувствительностью к 
некоторым пищевым продуктам, на которую 
постоянно обращали внимание ученые, а также 
бурный расцвет аллергологии в начале XX сто-
летия, не удивительно, что большинство иссле-
дований патофизиологии АтД изначально было 
направлено на изучение роли аллергии в его 
развитии. Многие из этих работ, действитель-
но, подтвердили высокую частоту сенсибилиза-
ции к пищевым и ингаляционным аллергенам 
у пациентов с АтД, и в течение долгого времени 
считалась общепринятой точка зрения о том, 
что причиной развития АтД, особенно в детском 
возрасте, является пищевая аллергия, обуслов-
ленная как IgE-, так и не-IgE-опосредованными 
механизмами [11, 12].

В то же время неуклонный интерес ученых 
к проблеме аллергической сенсибилизации при 
АтД дал возможность увидеть и множество про-
тиворечий в результатах проведенных исследо-
ваний [13, 14], что стало основанием для поиска 
других, не связанных с аллергией, механизмов 
развития АтД и формирования идеи о гетеро-
генности клинических форм заболевания [15]. 
За долгие годы изучения патофизиологии АтД 
постепенно накапливались знания о роли в его 
развитии генетической предрасположенности, 
нарушения иммунной регуляции, инфекцион-
ных агентов, дефекта эпидермального барьера, 
психонейроиммунных взаимодействий и многих 
других механизмов, что позволило значительно 
расширить изначальную концепцию АтД [16].

В настоящее время не вызывает сомнения, 
что ведущая роль в патогенезе АтД принадлежит 
генетически детерминированному нарушению 
иммунной регуляции с формированием опосре-
дованного Т-клетками двухфазного иммунного 
ответа [17]. При этом острая фаза характери-
зуется обусловленной воздействием аллергена 
активацией Th2-лимфоцитов, приводящей к 
усилению секреции провоспалительных цитоки-
нов (ИЛ4, ИЛ5, ИЛ13, ИЛ31), гиперпродукцией 
IgE, миграцией в кожу моноцитов и их диффе-
ренцировкой в воспалительные дендритные эпи-
дермальные клетки, продуцирующие ИЛ1, ИЛ6, 
ФНОα. Хронизация процесса сопровождается 
иммунной девиацией с переключением иммун-
ного ответа на Th1-профиль и избыточной секре-
цией ИФНγ, ИЛ5, ИЛ31 [18]. Описанные при 
АтД специфические сигнальные пути включают 
продукцию ИЛ4 и ИЛ13, что стимулирует обра-
зование IgE, активацию Th17- и Th22-клеток, а 
также продукцию цитокинов, способствующих 
формированию и поддержанию хронического 
воспалительного процесса в коже [19].

В то же время в последние годы произошел 
серьезный пересмотр концепции формирования 
АтД, связанный с переключением фокуса вни-
мания от исключительной роли системных нару-
шений иммунного ответа (врожденного и адап-
тивного) к значению локальных иммунных и 
барьерных дисфункций, обусловливающих раз-
витие того или иного фенотипа заболевания [20]. 
Так, большинство современных исследований 
подтверждает ведущую роль в патофизиологии 
АтД механизмов нарушения эпидермального 
барьера, в которых задействованы как врожден-
ные (дефект гена филаггрина), так и приобретен-
ные (нарушение состава плотных межклеточных 
контактов, изменение pH рогового слоя, сни-
жение экспрессии рецепторов, активируемых 
пероксисомными пролифераторами, активация 
экспрессии кожного тимического стромального 
лимфопоэтина и др.) дефекты функционирова-
ния рогового слоя. Описанные нарушения при-
водят к увеличению трансэпидермальной поте-
ри влаги и усилению проницаемости кожного 
барьера для внешних неблагоприятных агентов 
(микробных и химических антигенов, токсинов, 
аллергенов) [21], а также вносят весомый вклад 
в последующее формирование эпикутанной сен-
сибилизации и реализацию атопического марша 
[22].

Сочетание нарушений иммунной регуляции 
и дефекта эпидермального барьера со снижени-
ем синтеза антимикробных пептидов в коже у 
пациентов с АтД является причиной ее инфици-
рования и колонизации S. aureus, а также неко-
торыми другими микробными патогенами, что 
определяет серьезные проблемы лечения этого 
заболевания, поскольку стафилококковые супер-
антигены известны своей способностью индуци-
ровать синтез IgE и поддерживать воспаление 
при АтД [23]. Современные исследования микро-
биома человека подтверждают особое значение 
популяции стафилококков в поддержании эко-
системы кожи и в этиопатогенезе АтД, а также 
открывают новые перспективы в лечении забо-
левания путем положительного влияния на кож-
ную микробиоту [24, 25].

Важнейшим достижением последнего деся-
тилетия стал пересмотр роли генетических меха-
низмов в развитии АтД. Остается очевидным, 
что АтД относится к т.н. комплексным генети-
ческим заболеваниям, в основе которых лежит 
наследственная предрасположенность, а реали-
зация патологического процесса обусловлена 
ее взаимодействием с рядом дополнительных 
факторов, в частности, влиянием неблагоприят-
ных условий внешней среды, дисфункцией нерв-
ной системы, патологией внутренних органов, 
обменных, нейрогуморальных и других наруше-
ний [26]. Современные молекулярно-генетиче-
ские методы позволили выявить гены, ассоции-
рованные с развитием АтД и кодирующие белки, 
участвующие в его патогенезе. Результаты этих 
исследований дали основание разделить боль-
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шинство генов предрасположенности к АтД на 
2 группы: кодирующие иммуноопосредованные 
механизмы развития заболевания (преимуще-
ственно гены белков цитокиновой сети – тими-
ческого стромального лимфопоэтина, ИЛ25, 
ИЛ33, ИЛ4, ИЛ10 и др.) и связанные с наруше-
нием формирования эпидермального барьера (в 
частности, дефект гена филаггрина) [27, 28]. 

Проводимые исследования значительно рас-
ширили наши знания о генетических факторах 
развития АтД, позволили идентифицировать 
множественный генетический полиморфизм, 
локусы предрасположенности к АтД, а также 
генетические изменения, вызываемые внешни-
ми факторами, которые могут быть вовлечены в 
патогенез АтД (см. таблицу). 

Описанные в течение последних лет субпо-
пуляции Т-лимфоцитов и дендритных клеток, 

цитокины, хемокины и сигнальные пути зна-
чительно расширили понимание молекуляр-
ных механизмов АтД и модифицировали тра-
диционную концепцию Th1/Th2 дисбаланса. 
Полученные результаты исследований молеку-
лярно-генетических механизмов, иммунорегу-
ляторных нарушений и барьерных дисфункций, 
безусловно, дают возможность пересмотреть 
роль различных факторов риска и их потен-
циальных взаимодействий в развитии АтД и 
открывают новые возможности для разработки 
инновационных терапевтических и профилакти-
ческих стратегий [55].

Лечение АтД: традиции и инновации

Произошедший в течение последних деся-
тилетий значительный прогресс в понимании 
патофизиологии АтД обусловил серьезный пере-

Таблица

Гены предрасположенности к формированию дефекта эпидермального барьера 
и иммунных дисфункций при АтД

Ген Локус Аллели или мутации Популяция Влияние на АтД Ссылки
Комплекс эпидермальной дифференцировки

FLG 1q21.3
Утрата функции

Изменение 
количества копий

Европейская
Китайская
Сингапур

Увеличение риска АтД, 
коррелирует с тяжестью 

заболевания
[29–32]

 FLG2 1q21.3 Преждевременная 
терминация

Африканская
Американская

Персистирующее течение 
АтД [33]

SPINK5 5q31 Утрата функции Тайваньская
Итальянская Увеличение риска АтД [34, 35]

SPRR3 1q21.3 Изменение 
количества копий Немецкая Увеличение риска АтД [36]

Claudin-1 3q28 Метка гаплотипа
AG или GG генотип

Африканская
Американская

Корейская

Увеличение риска АтД
Грибковые инфекции

[37, 38]

Врожденный иммунитет

TLR2 4 Миссенс-мутация
А

Немецкая
Итальянская

Японская

Тяжелый АтД
Тяжелый АтД [39–41]

TLR4 9 896A/G Украинская
Увеличение частоты 

респираторных вирусных 
инфекций [42]

TLR9 3 ТТ Немецкая «Внутренний» АтД [43]

NOD1 Не определяется Немецкая Аллергическая 
сенсибилизация [44]

TSLP 5q22 С/Т Европейская
Американская Герпетиформная экзема [45]

Адаптивный иммунитет
IL18 11q22 G-аллель Китайская Низкий риск АтД [46]
IL18RAP 2q12 Не определяется Японская Увеличение риска АтД [47]

IL12 chr3 IVS-98A/T, гаплотип 
ТА Корейская Увеличение риска АтД [48]

IL4 5q31-33 Т-аллель Египетская Увеличение риска АтД [49]
IL13 5q31.1 Не определяется Ассоциация с астмой [50]

STAT6 12 Минорная аллель 
гомозигот Немецкая Низкий риск АтД [51]

IL31 12 AАА или GАА 
гаплотип Польская Высокий уровень ИЛ31, 

тяжелый зуд [52]

IL17A АА генотип Польская Тяжелый АтД с 
сопутствующей астмой [53]

Хемокины

RANTES 17.35 403А
Гиперэкспрессия

Японская
Немецкая

Аллергическая 
сенсибилизация [54]
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смотр взглядов на ведение пациентов, а также 
поиск новых терапевтических стратегий и дока-
зательств их эффективности [56]. В связи с уча-
стием в развитии заболевания различных пато-
генетических механизмов лечение АтД являет-
ся сложной задачей и должно включать в себя 
целый комплекс мероприятий: элиминационно-
ограничительный режим, рациональный уход за 
кожей с обеспечением восстановления функции 
кожного барьера, использование медикаментоз-
ных препаратов (топических и системных) [57]. 

Несмотря на то, что бытовавшие в течение 
многих лет в практике лечения АтД жесткие 
элиминационные диеты и ограничительные 
мероприятия в последние годы подверглись 
серьезному пересмотру [58], исключение воздей-
ствия физических и психологических триггеров 
и советы по коррекции образа жизни остают-
ся основой ведения пациентов [59]. На смену 
общим неспецифическим «гипоаллергенным» 
диетам в современную практику пришло лечеб-
ное питание, построенное по индивидуальному 
плану в зависимости от возраста пациента, кон-
кретных клинических проявлений заболевания, 
спектра причинно-значимых аллергенов и функ-
ционального состояния пищеварительного трак-
та с обязательной адекватной заменой исключа-
емых продуктов для обеспечения физиологиче-
ских потребностей пациента в энергии, а также 
макро- и микронутриентах [60, 61]. 

Главным направлением лечебных мероприя-
тий при АтД во все возрастные периоды является 
наружная терапия, основу которой составляют 
топические противовоспалительные препараты, 
содержащие глюкокортикостероиды или инги-
биторы кальциневрина [62]. Местное лечение 
проводят поэтапно, по принципу «ступенчатой 
терапии», начиная в период обострения с пре-
паратов с более высокой биологической активно-
стью с последующим переходом на препараты с 
более низкой активностью при стихании воспа-
лительного процесса. При этом выбор конкрет-
ных средств осуществляется дифференцирован-
но, с учетом возраста пациента, распространен-
ности и локализации кожного процесса, периода 
и степени тяжести заболевания [63]. Кроме того, 
в комплекс наружных средств, используемых в 
лечении АтД, особенно в период обострения забо-
левания, могут включаться препараты с проти-
воинфекционной (чаще всего, антибактериаль-
ной) активностью, что связано с необходимостью 
подавления колонизации пораженной кожи 
S. aureus и другими патогенными и условно-
патогенными микроорганизмами [64]. 

Поскольку дисфункция кожного барьера в 
настоящее время рассматривается в качестве 
ключевого механизма патогенеза АтД, важней-
шим направлением его лечения стало обяза-
тельное систематическое использование паци-
ентами специальных средств ухода за кожей 
(эмолентов), что определяется всеми современ-
ными согласительными документами как базо-
вая терапия АтД [57, 64]. Главной целью такого 
базового ухода являются увлажнение кожи и 

восстановление основных функций эпидермаль-
ного барьера (снижение трансэпидермальной 
потери влаги и чрескожной пенетрации аллер-
генов и инфекционных агентов), что достигается 
путем включения в состав эмолентов компонен-
тов, подобных натуральным липидам рогового 
слоя (холестерин, церамиды или псевдоцера-
миды, длинноцепочечные полиненасыщенные 
жирные кислоты, сквален и др.) [65]. В то же 
время в последние годы появляется все больше 
продуктов ухода, содержащих в своем составе 
дополнительные ингредиенты, обладающие раз-
личными механизмами действия, что значитель-
но повышает их эффективность и обеспечивает 
их способность оказывать противовоспалитель-
ный, противозудный и антимикробный эффект. 
К таким дополнительным компонентам относят-
ся различные растительные субстанции (алоэ, 
аллантоин, бисаболол, экстракт овса, ячменя, 
масло Ши), витамины (Д-пантенол, ниацинамид, 
альфа-токоферол), соли магния и цинка, а также 
лизаты бактерий, про- и пребиотики [66, 67]. 

Результаты проведенных исследований под-
тверждают, что систематическое применение 
средств базового ухода за кожей приводит к улуч-
шению клинического течения АтД, снижению 
потребности в топических кортикостероидах, 
уменьшению риска вторичного инфицирования 
и, в конечном итоге, к улучшению качества 
жизни пациентов и их семей [68, 69]. Правда, 
эффективность такой базовой терапии АтД в зна-
чительной степени зависит от соблюдения паци-
ентами определенных правил ухода за кожей, 
включающих продолжительность применения 
топических средств, особенности и кратность их 
нанесения, количество используемого продукта 
и др. [70, 71], что напрямую связано с уровнем 
знаний пациентов о своем заболевании и соблю-
дением комплайенса. 

Действительно, неэффективность лечения 
АтД и снижение качества жизни пациентов 
часто связаны с низкой их приверженностью 
к терапии и невыполнением основных правил, 
касающихся образа жизни, питания, ухода за 
кожей, что чаще всего обусловлено недостатком 
у них информации о болезни и базовых прин-
ципах его медикаментозного и немедикамен-
тозного лечения [72, 73]. Более того, результа-
ты современных исследований подтверждают, 
что активное вовлечение пациентов в лечебный 
процесс через обучение и повышение их ответ-
ственности значительно повышают успех общей 
терапевтической стратегии при АтД и качество 
жизни самих пациентов и членов их семей [74, 
75]. Именно поэтому терапевтическое обучение, 
как отражение внедрения в клиническую прак-
тику одного из важнейших принципов современ-
ной концепции «4 П» – партисипативности, т.е. 
интенсивного вовлечения пациента (или роди-
телей больного ребенка) в лечебный процесс, 
является сегодня важнейшей составной частью 
программ ведения пациентов с АтД, что закре-
плено в большинстве официальных рекоменда-
ций и международных согласительных доку-
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ментов [5, 57, 76]. Несмотря на существующие 
в России традиции терапевтического обучения 
пациентов (Школы для пациентов с бронхиаль-
ной астмой, сахарным диабетом, аллергией), 
сегодня не вызывает сомнения необходимость 
более широкого внедрения в клиническую прак-
тику инновационных образовательных техно-
логий с использованием программ онлайн-обу-
чения и телемедицинских ресурсов, эффектив-
ность которых подтверждена в клинических и 
фармакоэкономических исследованиях [77, 78]. 
Одним из примеров такой образовательной про-
граммы стало создание нового интернет-проекта 
– онлайн Школы АтД (AtopicSchool). 

Предлагаемый курс обучения состоит из 5 
уроков, представленных в виде коротких анима-
ционных роликов, предоставляющих обучающе-
муся ответы на важные для больного АтД вопро-
сы: почему возникает и как проявляется АтД, 
почему при АтД сухая кожа и как за ней следует 
ухаживать, каковы основные принципы лече-
ния заболевания и как избежать воздействия 
провоцирующих факторов, и многие другие. 
Каждый урок занимает от 15 до 18 мин, поэтому 
обучающийся может заниматься в любое удоб-
ное для него время и в любом месте, поскольку 
мобильная версия сайта доступна на мобильном 
телефоне или планшете. Фактически, онлайн-
школа AtopicSchool является первым в России 
проектом дистанционного терапевтического обу-
чения пациентов с АтД, обеспечивающим как 
высочайший профессиональный уровень предо-
ставляемой информации, так и доступность ее 
получения всеми желающими.

В случаях тяжелого течения АтД, а также 
при недостаточной эффективности наружной 
терапии пациентам показано проведение систем-
ного лечения, план которого строится индивиду-
ально и может включать применение антигиста-
минных препаратов, анксиолитиков, системных 
антибиотиков, глюкокортикостероидов и имму-
носупрессантов [79, 80]. При этом современная 
позиция специалистов в данной области знаний 
заключается в тщательном анализе каждой кон-
кретной ситуации в случае принятия решения о 
необходимости назначения системной терапии 
пациенту с АтД. Пошаговый алгоритм действий 
в этом случае включает обсуждение альтерна-
тивного или сопутствующего диагноза, исключе-
ние триггерных факторов, оптимизацию наруж-
ной терапии и базового ухода за кожей, обуче-
ние пациента (родителей), лечение сопутствую-
щей инфекции, изучение влияния заболевания 
на качество жизни, обсуждение возможности 
назначения системных иммуносупрессоров или 
проведения фототерапии [81]. 

Углубление знаний о механизмах патофизио-
логии АтД привело к появлению новых концеп-
ций его лечения и созданию ряда новых лекар-
ственных препаратов, эффективность которых в 
настоящее время активно изучается в ходе мно-
жества клинических исследований. Так, под-
тверждение ключевой роли провоспалительных 

цитокинов (ИЛ4 и ИЛ13), фосфодиэстеразы, 
активируемых пероксисомными пролиферато-
рами рецепторов (PPAR) в патогенезе АтД стало 
отправной точкой для изучения возможности 
использования некоторых биологических аген-
тов на основе моноклональных антител к альфа-
рецептору ИЛ4 (Dupilumab) [82, 83], ингибито-
ра фосфодиэстеразы (Crisaborole) [84], антаго-
нистов PPAR [85] в лечении среднетяжелых и 
тяжелых форм АтД. Некоторые из таких тар-
гетных биологических препаратов (Дупилумаб) 
уже прошли все этапы клинических испытаний 
и получили одобрение Управления по санитар-
ному надзору за качеством пищевых продуктов 
и медикаментов США (FDA), что даст возмож-
ность в ближайшее время расширить возмож-
ности лечения пациентов с тяжелыми формами 
АтД, резистентными к стандартной терапии [86].

Еще одним методом лечения аллергических 
заболеваний, в т.ч. АтД, активно изучаемым в 
настоящее время, является аллергенспецифиче-
ская иммунотерапия (АСИТ). И хотя наиболее 
эффективным этот метод считается при наличии 
клинических проявлений респираторной аллер-
гии, накоплено достаточное количество доказа-
тельств эффективности АСИТ экстрактами аэро-
аллергенов (в частности, D. pteronissinus) как у 
пациентов с сочетанными проявлениями АтД и 
бронхиальной астмы, так и у части больных с 
изолированным АтД и доказанной аэросенсиби-
лизацией [87, 88].

Первичная профилактика АтД – 
смена парадигмы

В свете современных тенденций эпидемио-
логии аллергических заболеваний (высокая рас-
пространенность и ее неуклонный рост, ранний 
дебют, тяжесть клинических проявлений, нега-
тивное влияние на качество жизни пациентов 
и их семей, серьезное экономическое бремя), а 
также отсутствия методов их радикального лече-
ния наиболее рациональным ключом к решению 
проблемы становится поиск эффективной стра-
тегии профилактики аллергии, в частности АтД.

В течение долгого времени наиболее логич-
ной тактикой для предотвращения развития 
аллергических заболеваний казалась попытка 
устранить контакт с возможными аллергенами. 
Однако, несмотря на десятилетия наблюдений, 
сопровождавшихся рекомендациями по ограни-
чению введения высокоаллергенных продуктов 
в рацион беременных и кормящих матерей, груд-
ных детей из групп высокого риска по развитию 
аллергических заболеваний, их распространен-
ность не только не снижается, но продолжает 
неуклонно нарастать. Результаты нескольких 
масштабных когортных исследований в нача-
ле нового тысячелетия опровергли гипотезу о 
возможности профилактики АтД путем исклю-
чения раннего контакта с аллергеном [89–91]. 
До сих пор остаются противоречивыми резуль-
таты многочисленных интервенционных иссле-
дований влияния на риск развития аллергии 
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различных диетических вмешательств (раннего 
введения прикормов, использования про- и пре-
биотиков, витамина D, антиоксидантов, полине-
насыщенных жирных кислот и др.) [92, 93], что 
привело к серьезным сомнениям в реальной воз-
можности первичной профилактики АтД [94]. 

Тем не менее, большинство современных 
международных согласительных документов, 
касающихся вопросов профилактики аллергии 
и АтД, придерживается серии общепринятых 
позиций, включающих здоровый образ жизни, 
рациональное ведение беременности (без жест-
ких диетических ограничений) и родов, исклю-
чение пассивного курения и необоснованного 
применения антибиотиков в анте- и постнаталь-
ном периоде, поддержку грудного вскармлива-
ния и использование гидролизованных детских 
смесей с доказанной клинической эффективно-
стью при его невозможности [95, 96]. Кроме того, 
выводы большинства недавних систематических 
обзоров, изучавших эффективность использо-
вания пробиотиков для профилактики АтД [97, 
98], послужили основанием для разработки и 
публикации в 2015 г. Всемирной аллергологи-
ческой организацией позиционного документа, 
рекомендующего профилактическое назначение 
пробиотиков беременным женщинам с высоким 
риском рождения ребенка с аллергией; женщи-
нам, вскармливающим грудью ребенка из груп-
пы риска; новорожденным из группы риска по 
развитию аллергических заболеваний [99].

В то же время произошедшая в течение 
последних десятилетий переоценка роли дефек-
та эпидермального барьера в формировании 
чрескожной сенсибилизации и развитии хрони-
ческого воспалительного процесса в коже стала 
основанием для появления абсолютно новой, 
инновационной стратегии профилактики АтД, 
связанной с ранним использованием специаль-
ных средств ухода за кожей у новорожденных из 

группы риска [100]. Обнадеживающие резуль-
таты нескольких рандомизированных контро-
лируемых исследований, показавших снижение 
относительного риска АтД у младенцев при регу-
лярном применении эмолентов, в т.ч. в составе 
комбинированного вмешательства [101–103], а 
также подтвержденная фармакоэкономическая 
эффективность такого подхода [104] открывают 
новые перспективы первичной профилактики 
АтД, являющейся наилучшей долговременной 
стратегией для снижения растущего бремени 
аллергических заболеваний в мире.

Заключение

Представленный обзор является попыткой 
рассмотреть эволюционные аспекты представле-
ний об этиопатогенезе АтД, а также связанных 
с ними подходов к лечению и профилактике 
этого хронического заболевания, представляю-
щего серьезную медико-социальную проблему. 
Благодаря полученным в результате проведен-
ных исследований сведениям в последние годы 
значительно улучшилось понимание механиз-
мов формирования АтД и стало очевидно, что нет 
единого дефекта, объясняющего все разнообра-
зие клинических симптомов, ассоциированных 
с этим заболеванием. Наука нового тысячелетия 
достигла уровня изучения сложных взаимосвя-
зей между различными клеточными, генетиче-
скими и психонейроиммунными механизмами, 
что дает возможности в перспективе не только 
выделить различные фенотипы АтД, но и вне-
дрять в реальную клиническую практику прин-
ципы персонифицированной терапии заболева-
ния [105], а также инновационные стратегии его 
первичной профилактики.
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Н.С. Подчерняева, М.С. Коневина, М.И. Тихая   

СОВРЕМЕННЫЕ  ПРЕДСТАВЛЕНИЯ  
О  ЮВЕНИЛЬНОМ  ДЕРМАТОМИОЗИТЕ: 

ЭТИОЛОГИЯ,  ПАТОГЕНЕЗ,  КЛИНИКА,  ДИАГНОСТИКА (ЧАСТЬ I)   

ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова МЗ РФ (Сеченовский университет), Москва, РФ

Ювенильный дерматомиозит (ЮДМ) является относительно редким заболеванием и не столь 
значим в структуре ревматической патологии детства, однако представляет собой тяжелое 
заболевание и может привести к инвалидизации ребенка и летальному исходу. Позднее уста-
новление диагноза и позднее начало терапии, отмечающиеся в каждом втором случае, приводят 
к развитию необратимой мышечной атрофии, распространенного кальциноза, формированию 
выраженных контрактур и тяжелому поражению внутренних органов, в первую очередь легких 
и желудочно-кишечного тракта. Одной из причин трудностей диагностики и выбора оптималь-
ной терапии является выраженный клинический полиморфизм, присущий ЮДМ. В обзоре 
рассматриваются результаты исследований последних лет, представляющие сведения о роли 
генетических и внешнесредовых факторов в развитии ЮДМ, спектре миозит-специфических 

Контактная информация:
Подчерняева Надежда Степановна – д.м.н.,  проф. 
каф. детских болезней  ФГАОУ ВО Первый МГМУ 
им. И.М. Сеченова МЗ РФ 
(Сеченовский Университет) 
Адрес: Россия, 119881, г. Москва, 
ул. Б. Пироговская, 19  
Тел.: (916) 327-27-20, E#mail: n-cherny2011@mail.ru
Статья поступила 8.04.19, 
принята к печати 15.05.19.

Contact Information:
Podchernyaeva Nadezhda Stepanovna – MD., prof., 
head of Pediatric Diseases Department, I.M. Sechenov 
First Moscow State Medical University 
Address: Russia, Moscow,
B. Pirogovskaya str., 19  
Теl.: (916) 327-27-20, E#mail: n-cherny2011@mail.ru
Received on Apr. 8, 2019, 
submitted for publication on May15, 2019.

Final_3_19_new!!!.indd   216Final_3_19_new!!!.indd   216 27.05.2019   12:55:3527.05.2019   12:55:35


