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Атопический дерматит (АтД) представляет серьезную медицинскую проблему в связи с широкой 
распространенностью в различных возрастных группах, сложностью диагностики и лечения. Среди 
детей заболеваемость АтД находится в пределах 700, а распространенность –  превышает 1500 случаев 
на 100 000 детского населения. Важными аспектами в лечении и профилактике АтД являются свое-
временная диагностика и поиск факторов риска развития тяжелых форм заболевания. В связи с этим 
необходимо акцентировать внимание на первичной профилактике данного заболевания. В представлен-
ном литературном обзоре обобщены современные представления о патогенезе атопического дерматита 
и ведущих факторах риска его развития. Приведены данные об эпидемиологии данного заболевания 
и его особенностях в детском возрасте. Подробнее авторы остановились на участии в развитии АтД 
различных гуморальных и клеточных механизмов, среди них особый акцент сделан на системе цитоки-
новой регуляции воспаления. Описано взаимодействие про- и противовоспалительных интерлейкинов, 
потенцирующих или ингибирующих воспалительный ответ при данной патологии. Отдельно пред-
ставлены данные о роли интерферона- гамма в течении патогенетических реакций при воспалитель-
ных заболеваниях кожи. Представлены сведения о возможностях использования определения уровня 
цитокинов в качестве предикторов развития атопического дерматита в детском возрасте.

Ключевые слова: атопический дерматит, дети, интерлейкины, интерфероны.
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Atopic dermatitis (AtD) is a serious clinical problem due to its widespread prevalence in various age 
groups, complexity of diagnosis and treatment. In children, the incidence of AtD ranges about 700 cases, 
and the prevalence exceeds 1,500 cases per 100,000 children. An important aspect in treatment and prevention 
of AtD is timely diagnosis and determining risk factors for severe forms of the disease. In this regard, it is 
necessary to focus on the primary prevention of this disease. The presented literature review summarizes modern 
ideas about the pathogenesis of atopic dermatitis and the leading risk factors. The data on the epidemiology 
of this disease and its features in childhood are presented. More detail was given to the role of various humoral 
and cellular mechanisms in developing At D. A special emphasis is placed on the system of cytokine regulation 
of infl ammation. The interaction of pro- and anti-infl ammatory interleukins potentiating or inhibiting 
the infl ammatory response in this pathology is described. Data on the role of interferon gamma in the course 
of pathogenetic reactions in infl ammatory skin diseases are presented separately. Information on the possibilities 
of using cytokine level determination as predictors of the development of atopic dermatitis in childhood is 
presented.

Keywords: atopic dermatitis, children, interleukins, interferons.

Согласно современным представлениям, атопи-
ческий дерматит (АтД) определяется как хроническое, 
рецидивирующее, мультифакториальное, воспалитель-
ное заболевание кожи аллергической природы [1–3]. 
Как правило, АтД дебютирует в раннем детском возрас-
те, при этом рецидивы заболевания могут отмечаться 
в различные периоды жизни [4]. В возникновении АтД 
играют роль различные предрасполагающие экзогенные 
и эндогенные факторы: стресс, наследственная отяго-
щенность, пищевая и ингаляционная сенсибилизация, 
нерациональное питание матери, избыточное примене-
ние лекарственных средств и токсикозы во время бере-
менности, наличие хронических очагов инфекции, ран-
нее искусственное вскармливание ребенка и т. д. [4–8].

Одним из ведущих факторов развития АтД при-
знается наследственная предрасположенность, которая 
является одним из факторов развития таких аллергичес-
ких заболеваний, как бронхиальная астма, аллергичес-
кий ринит, пищевая аллергия, а также рецидивирующие 
кожные инфекции [6].

Большое влияние на прогрессирование и тяжесть 
течения АтД оказывают также неблагоприятные факто-
ры окружающей среды, смена климата, контакт с цвету-

щими растениями в период новорожденности, курение 
родителей, жизнь в городских условиях, превышение 
нормальных величин уровня Ig E, положительные 
прик-тесты у родителей, нарушение кожного барьера 
и другие [1, 6].

АтД является широко распространенным, соци-
ально значимым заболеванием, которое встречается 
во всех, без исключения, регионах мира [1, 2, 9]. Важно 
отметить, что в развитых странах его распространен-
ность выше, чем в странах с низким уровнем жизни: 
у детей показатель заболеваемости, по данным раз-
личных авторов, колеблется в пределах от 1 до 20%, 
а у взрослых – от 8 до 20%. На настоящее время от-
мечается неблагоприятная тенденция к росту распро-
страненности АтД во всех регионах мира, и в том числе 
в Российской Федерации [1, 10–12].

У 60% детей первые признаки АтД развивают-
ся уже на первом году жизни, при этом важно отме-
тить, что в 80% случаях диагноз АтД выставляется 
до 5 лет [12].

По сведениям отечественных источников, в Рос-
сийской Федерации в 2018 году частота верификации 
АтД составила более 188 случаев на 100 000 жителей, 
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при этом распространенность превысила 426 слу-
чаев на 100 000 населения. В детской популяции 
(0–14 лет) число подтвержденных АтД случаев со-
ставило более 774, а распространенность –  1589 слу-
чаев на 100 000 детей. В старшие возрастные пери-
оды (15–17 лет) заболеваемость АтД сокращается 
с 1,6% до 1,1%, составив в среднем более 374 случаев 
на 100 000 детей [1, 10]. Таким образом, прослеживается 
отчетливая обратная зависимость распространенности 
АтД от возраста.

Важными аспектами в лечении и профилактике 
АтД являются своевременная диагностика и поиск 
факторов риска развития тяжелых форм заболевания. 
В связи с этим необходимо акцентировать внимание 
на первичной профилактике данной патологии.

В раннем детском возрасте важным является со-
хранение грудного вскармливания как важного фактора 
первичной профилактики пищевой аллергии [1, 7].

Рядом авторов в качестве пускового развития ме-
ханизма АтД рассматриваются дисбиоз кожи и нару-
шение ее барьерных свой ств [6]. Это может приводить 
в дальнейшем к формированию Th2 системного ответа, 
что, в свою очередь, ведет к развитию гиперреактивнос-
ти верхних дыхательных путей и бронхов [9].

В некоторых работах обсуждается связь развития 
АтД с нарушениями различных гуморальных и клеточ-
ных механизмов гомеостаза. Среди них важное значение 
придается системе цитокиновой регуляции про- и про-
тивовоспалительного ответа. С учетом того, что один 
и тот же процесс могут поддерживать или ингибировать 
различные цитокины, важным представляется изучение 
их синергического влияния на инициацию или развитие 
различных полиэтиологичных заболеваний, и в том 
числе АтД. По современным представлениям, в имму-
нопатогенезе данного заболевания участвуют Th1, Th2, 
Th9, Th17, Th22, T-регуляторные клетки и секретируе-
мые ими цитокины [7, 9, 13]. Среди них особо выделяют 
интерлейкин-4 (ИЛ-4) –  противовоспалительный ци-
токин, стимулирующий и регулирующий пролифера-
цию, дифференцировку активированных Т- и В-клеток, 
способствующий развитию Т-хелперов II типа (Th2) [14, 
15]. Дальнейшее течение патологического процесса про-
текает с активацией лимфоцитарно- тромбоцитарного 
розеткообразования, которое интегрально отображает 
изменения в системах гемостаза и иммунитета, а так-
же позволяет прогнозировать течение АтД, что может 
отра зиться на продолжительности и интенсивности 
воспалительного ответа [13, 14, 16].

ИЛ-4 стимулирует рост В-лимфоцитов, моноци-
тов, Т-лимфоцитов, размножение тучных и NK-клеток, 
а также увеличивает продукцию IgG1 и IgG3. Доказано, 
что ИЛ-4 активно участвует в иннициации противовос-
палительных реакций, в том числе и при аллергических 
заболеваниях, при этом обладает регулирующими ин-
терфероноподобными эффектами [17].

По данным других авторов, в период кожного вос-
паления ИЛ-4 способствует активации аллергических 
воспалительных реакций эпидермальной локализации, 
клинически проявляющихся в дальнейшем в развитии 
эпидермального отека, зуда и, во многих случаях, бакте-
риального поражения [18, 19, 20]. В ряде работ отмечено, 
что ИЛ-4 подавляет активность генов, ответственных 
за целостность кожного барьера [19, 21]. Показано, что 
ИЛ-4 регулирует процессы управления развития и рос та 
сосудов кожи [22]. Установлено, что увеличение частоты 
случаев АтД в детском возрасте связано с полиморфиз-
мом генов ИЛ-4 [23]. Способность ИЛ-4 ингибировать 

выработку беловых и липидных субстратов десмосом 
может приводить в дальнейшем к развитию нарушений 
структуры рогового слоя кожи [24]. Данный цитокин 
также тормозит выработку белковых субстратов, пре-
пятствующих бактериальному поражению кожи, а так-
же способствует трансэпидермальной потере воды [25, 
26]. Косвенное подтверждение значимой роли ИЛ-4 
в развитии кожного аллергического воспаления дока-
зано высокой клинической эффективностью в терапии 
данной патологии анти- ИЛ-4 моноклональными анти-
телами [26, 27, 28].

Большое значение в патогенезе развития аллерги-
ческих реакций принадлежит интерлейкину 10 (ИЛ-10), 
который также является противовоспалительным цито-
кином. Доказано, что ИЛ-10 синтезируется в основном 
моноцитами, Т-лимфоцитами. Его эффекты приводят 
к снижению пролиферативной активности лимфоци-
тов различных классов, влияют на функцию комплек-
са гистосовместимости и активности тучных клеток, 
т. е. на процессы, определяющие характер течения ал-
лергических реакций [29].

В научных работах последних лет изучается во-
прос об участии интерлейкина 17 (ИЛ-17) в развитии 
иммунопатологического процесса при АтД [13, 30, 31]. 
ИЛ-17 сигнализирует иммунокомпетентным клеткам 
о начале движения в участки кожи, подверженные ал-
лергическому воспалению [32]. В эксперименте показа-
но, что изменение работы рецепторов данного цитокина 
у мышей способствует тяжелому течению АтД [33]. Ря-
дом авторов показано, что ИЛ-17 тормозит выработку 
структурных соединений, обеспечивающих целост-
ность слоев клеток [34, 35]. Понижения активности 
ИЛ-17 при АтД способствуют нарушению выработки 
защитных белков кожи, что в дальнейшем приводит 
к рецидивирующим инфекционным поражениям [36]. 
К настоящему времени целый ряд вопросов участия 
ИЛ-17 в иннициации и развитии АтД остается диску-
табельным [37].

Большое количество работ посвящено изучению 
роли интерферонов (ИФН) в инициации и патогенезе 
развития аллергических реакций. Одним из активных 
объектов изучения среди интерферонов является ИФН 
гамма (ИФН-у), который способствует сохранению 
защитной функции кожи, помогая созреванию и уси-
лению функции отдельных ее компонентов, а также 
повышению иммунологической защиты [31, 38–40].

Рядом авторов отмечено также, что ИФН-у спосо-
бен ухудшать течение АтД, взаимодействуя с фактором 
некроза опухоли альфа (ФНО-α) и усиливая апоптоз 
клеток кожи [41, 42].

По современным представлениям, ИФН-у яв-
ляется важным звеном клеточного ответа в реакции 
гиперчувствительности замедленного типа. Продук-
ция ИФН-у Т-лимфоцитами запускается во взаимодей-
ствии собственными молекулами гистосовместимости 
и другими типичными ингибиторами и стимуляторами 
из группы цитокинов (ИЛ-2 и ИЛ-10). Выработка ИФН-у 
при различных реакциях во многом зависит от субпо-
пуляций Th1 или Th2 [43].

ИФН-у способен активировать цитотоксические 
Т-лимфоциты, при этом процесс контролируется уров-
нем экспрессии специфических рецепторов. В связи 
с этим можно считать ИФН-у важным звеном кле-
точных иммунных реакций против различных пато-
генов [38, 44, 45].

Биологические эффекты ИФН, как и остальных 
цитокинов, проявляются в высокой степени только пос-
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ле реакций с необходимыми рецепторами. Данный факт 
подтверждается резким повышением уровней интер-
феронов в первые часы развития вирусных инфекций. 
Высокая активность интерферонов способна нарушать 
механизмы воспроизводства белковых компонентов 
структур вируса [29, 46]. В настоящее время подтверж-
ден и антипролиферативный эффект ИФН. Большой 
клинический интерес вызвало открытие способности 
ИФН «нормализовать» фенотип опухолевых клеток. 
При этом отмечено, что большие концентрации ИФН 
подавляют дифференцировку клеток, а низкие могут ее 
усилить. Выявленные реакции, по мнению различных 
авторов, а также способность модулировать имунный 
ответ дают возможность интерферонам оказывать вли-
яние и на развитие аллергических реакций.

В работах отечественных и зарубежных исследо-
вателей активно обсуждается влияние интерферонов 
на процессы апоптоза. Имеются данные о способности 
ИНФ-у к торможению процессов апоптоза [29]. Авто-
рами показано, что апоптозиндуцирующее действие 
ИФН-у проявлялось только при наличии в крови его 
небольших концентраций. Высокие концентрации ин-
терферона способны вызывать некротическую гибель 
опухолевой клетки.

Не исключено, что влияние ИФН на сосуды может 
происходить и в процессе развития кожных аллергичес-
ких реакций [29].

В настоящем обзоре изложены данные об участии 
ряда цитокинов в развитии иммунопатологического 
процесса при АтД. Выявление особенностей патоге-
неза заболевания на основании оценки цитокинового 
профиля и установление маркеров тяжести течения 
являются крайне актуальным направлением клини-
ческой аллергологии и иммунологии для определения 
не только прогноза заболевания, но и терапевтических 
мишеней в будущем [13].

Большой интерес в настоящее время вызывает 
изуче ние отдельных подклассов цитокинов, которые 
играют важную роль в прогрессировании или иници-
ации кожного аллергического процесса. Оказалось, что 
функцию кожного барьера нарушает цитокин –  тимус-
ный стромальный лимфопоэтин (ТСЛП), продуцируе-
мый кератиноцитами, фибробластами, различными ти-
пами стромальных, стромоподобных и эпителиальных 
клеток. Он способствует развитию TH2-лимфоцитов, 
что приводит к повреждению кожного покрова при АтД. 
В настоящее время известно, что белок ТСЛП образует-
ся преимущественно в тельцах Гассаля, относится к се-
мейству цитокинов [16]. Вырабатываясь на коже, ТСЛП 
вызывает появление зуда, при этом клетки иммунной 
системы, имеющие к этому цитокину рецепторы, начи-
нают вырабатывать вещества, активирующие воспале-
ние и появление типичных для АтД красных, зудящих 
пятен. В настоящий момент известно, что чувствитель-
ные кожные нейроны имеют рецепторы для ТСЛП, это, 
в свою очередь, может опосредовать нейрогуморальные 
механизмы развития заболевания [16].

В последние годы разработана тактика ведения 
детей с АтД, которая включает применение этиопато-
генетических и симптоматических средств. Согласно 
современным клиническим рекомендациям, большое 
значение придается использованию эмолентов кожи, 
благодаря которым происходит увлажнение кожи и вос-
становление ее барьерной функции, что уменьшает про-
цесс воспаления и выраженность АтД. Важно отметить, 
что ежедневное применение эмолентов у новорожден-
ных с высоким риском развития АтД в течение первого 

года жизни уменьшает риск возникновения заболева-
ния в среднем на 30–40% [12, 47, 48]. Таким образом, 
воздействуя на патогенетические механизмы кожного 
воспалительного процесса, можно предотвратить его 
хронизацию. Важным представляется способность 
эмолентов восстанавливать микробиом кожи, при этом 
способствуя росту сапрофитной микрофлоры и умень-
шению колонизации S. aureus на кожных покровах [48]. 
Эмоленты также эффективны и при наследственных 
мутациях филларгина, когда отмечается выраженный 
ксероз кожи [49].

Высокую эффективность в качестве противовос-
палительной терапии АтД проявили топические и сис-
темные стероиды, что также подтверждает доминиро-
вание воспалительных процессов в патогенезе данного 
заболевания [12].

Заключение
Таким образом, исследование различных факто-

ров риска развития АтД является актуальным и даст 
возможность в дальнейшем оказывать влияние на раз-
витие патологического состояния и его прогноз [50]. 
Это, в свою очередь, позволит оптимизировать лечение 
пациентов с АтД и, возможно, разработать эффективные 
профилактические схемы. В качестве объектов научных 
исследований, на наш взгляд, рационально выбрать хо-
рошо изученные цитокины, активирующие или инги-
бирующие процессы воспаления, например, такие как 
ИЛ-1, 4, 8, 10 и ИФН-у. Данная комбинация, по нашему 
мнению, является оптимальной для характеристики 
воспалительного процесса при АтД.
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