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Несмотря на значительные достижения за последние годы в области 

аллергологии и иммунологии, активное внедрение и развитие иннова-

ционных методов исследований и лечения, многочисленные аспекты ве-

дения различных атопических нозологий остаются не до конца изу-

ченными, а подходы – не до конца согласованными. 

Кроме того, недостаток широких глобальных обобщений, выявляю-

щих реальную роль различных патогенетических механизмов в развитии 

различных патологий, упущения в понимании потенциала комплексного 

объективного подхода к диагностике и лечению конкретных аллерго-

логических заболеваний определяют существенные недостатки в менедж-

менте и профилактике последних.  

В современной литературе в настоящее время наблюдается тен-

денция активного изучения совместного воздействия различных средств 

коррекции патологических состояний и их взаимно модифицирующих 

воздействий. В этой связи все большую актуальность приобретает раз-

работка и апробация комбинативных режимов коррекции различных но-

зологических состояний с полигенными патогенетическими механизмами 

развития. 

Атопический дерматит (АД) — хроническое воспалительное аллер-

гическое заболевание (АЗ) кожи с многофакторным патогенезом. Его раз-

витие протекает на фоне различных и взаимообусловленных генетических, 

экологических, иммунологических, психологических, биохимических и 

других патологических процессов, важнейшим из которых является нару-

шение функции кожного барьера [28,42]. Дисфункция кожного барьера 

вызывает ускорение наложения вторичной инфекции и проникновения 

посторонних антигенов через поврежденный роговой слой. Распростра-

ненность АД у взрослых и детей неуклонно растет во всем мире и в 

настоящее время достигает более 1–20 % (примерно 20 % у детей и 1–3 % 

у взрослых) [67].  

https://doi.org/10.54503/0514-7484-2023-63.3-20
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 Патогенетические механизмы развития АД 

Атопический дерматит развивается у лиц с генетической предрас-

положенностью к атопии, имеет рецидивирующее течение с возрастными 

особенностями клинических проявлений и характеризуется экссудатив-

ными или лихеноидными высыпаниями, повышением уровня сывороточ-

ного IgЕ и гиперчувствительностью к специфическим (аллергенным) и 

неспецифическим раздражителям [72]. В основе этого дерматоза лежат 

иммунное воспаление и нарушение структуры и функции эпидермального 

барьера [41]. Причинами дисфункции кожного барьера являются усиление 

пролиферации и нарушение дифференцировки эпидермиса, изменения 

в белках рогового конверта — инволюкрине, лорикрине и филаггрине 

(filаment аggregаting prоtein), а также изменения в составе липидов. Одним 

из ведущих генетических факторов, обусловливающих развитие синдрома 

атопии, выступают именно мутации гена белка филаггрина [41]. В общей 

популяции носителями одного или двух аллельных генов филаггрина 

являются около 10% населения, в то время как среди больных АД — 42–

79%, более 50% детей с умеренным и тяжелым течением АД имеют 

мутации гена филаггрина [53,55]. 

В норме филаггрин регулирует процесс кератинизации в клетках 

эпидермиса, он необходим для структурной целостности цитоскелета кле-

ток и формирования богатых белком постклеточных структур. В случае 

нормально протекающего процесса, на границе зернистого и рогового 

слоев, профилаггрин под влиянием ферментов преобразуется в филаггрин, 

в результате дальнейших биохимических преобразований филаггрин дЦ 5 

градирует с образованием свободных аминокислот, таких как уроканино-

вая, пирролидонкарбоновая и др. [23]. Именно эти аминокислоты участ-

вуют в образовании натурального увлажняющего фактора, что обеспе-

чивает гидратацию кожи, поддержание кислого значения pH эпидермиса, 

необходимого для нормального функционирования кожи, поскольку имен-

но кислая среда рогового слоя предотвращает развитие индуцированного 

гаптеном АД, предотвращает эпидермальную гиперплазию тканей, умень-

шает эозинофилию и нормализует структуры эпидермиса [13]. 

При атопическом дерматите происходит снижение уровня филаг-

грина в эпидермисе, что обусловливает ряд морфофункциональных из-

менений, к которым относятся формирование межклеточных щелей между 

кератиноцитами, повышение значения рН эпидермиса, персистирующее 

воспаление [13]. Этиопатогенетические причины АД до сих пор про-

должают оставаться предметом cерьезных дискуссий. Патогенетическая 

роль IgE-опосредованных механизмов гиперчувствительности по отно-

шению ко многим пищевым, бытовым и/или экологическим аллергенам 

отмечена рядом авторов. Иммунологическими триггерами АД являются 

продукты питания, аэроаллергены, золотистый стафилококк, вирусная 
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инфекция, аутоаллергены, грибки. Многие пациенты с АД сенсибилизи-

рованы к сезонным и круглогодичным аэроаллергенам, которые могут 

играть ключевую роль в активации или задержке возникновения кожных 

заболеваний [31]. Одним из ключевых патогенетических маркеров ато-

пического дерматита является длительно персистирующее воспаление, 

и даже при клинической регрессии патологического процесса сохраняются 

иммунологические и структурные аномалии, способствующие повторному 

возникновению воспаления на тех же участках [31].  

Рецидивирующее даже субклиническое воспаление приводит к по-

вышению локальной температуры, что, с одной стороны, дополнительно 

увеличивает потерю влаги, с другой — способствует активации условно-

патогенной микрофлоры [31]. Рядом исследований показана связь 

S. еpidermidis с определенными звеньями патогенеза АД. Так, установлена 

супрессивная активность  S. еpidermidis в отношении воспалительной 

реакции во время заживления ран и стимуляции дифференцировки Тh-

лимфоцитов. При дефекте снижения уровня интерлейкинов (ИЛ) – ИЛ-1α, 

ИЛ-36 и ИЛ-17 отмечается снижение активности локальной воспа-

лительной реакции и стафилококк-индуцированного воспаления [17,35]. 

Следует также отметить, что в физиологических условиях S. еpider-

midis индуцирует продукцию штаммспецифичных, высокоэффективных, 

избирательно воздействующих на S. аureus антимикробных пептидов 

(аntimicrоbiаl peptides, АMPs), синергирующих с человеческим АMPs. При 

этом, не только факторы врожденного и адаптивного иммунитета спо-

собны контролировать активность S. аureus, таким свойством обладает 

и филаггрин. Этот процесс реализуется через создание оптимальных усло-

вий для существования нормобиоты [3,76]. В звеньях сложного патогенеза 

АД, где прослеживается четкая взаимосвязь различных факторов, фор-

мирующих порочный круг, требующий постоянного контроля над за-

болеванием.  

 Применение АСИТ (аллерген-специфическая иммунотерапия) при 

АД требует тщательного анализа имеющихся клинических данных для 

достоверного определения ее положительного или отрицательного влия-

ния на течение заболевания [7]. К числу важнейших этиологических 

факторов развития АД относятся аллергены клещей домашней пыли 

(КДП) и продуктов их жизнедеятельности. На данный момент выделено 24 

КДП, представляющих семейства: Pyrоglyphidаe, в основном Dermа-

tоphаgоides pterоnyssinus, D. fаrinаe и Eurоglyphus mаynei), Glycyphаgidаe 

(например, Lepidоglyphus destructоr, Blоmiа sp.) и аcаridаe (например, 

Tyrоphаgus putrescentiаe, аcаrus sirо) [68]. Эти аллергены ответственны за 

аллергические реакции при таких заболеваниях, как АД, бронхиальная 

астма и аллергический ринит. 

Исследованиями ряда авторов [7,43] показано, что примерно 5 % 

людей чувствительны к аллергенам КДП. Благодаря высокой фермен-



 23  Медицинская   наука  Армении  НАН   РА    т.   LXIII   № 3   2023 

тативной активности КДП способны проникать через поврежденный 

эпидермальный кожный барьер пациентов с АД, получая доступ к иммун-

ным клеткам. КДП вызывает аллергическую реакцию как немедленного, 

так и замедленного типа, что приводит к ухудшению течения АД. В 

группе больных с активным лечением проводились специальные меро-

приятия, препятствующие проникновению КДП, но контрольная группа 

его не получала. Тяжесть заболевания оценивали каждые 2 месяца в 

течение года по установленной системе SCORAD, эозинофильному 

катионному белку (ЭКБ) в сыворотке, по данным ИФA, и количест-

венному применению топических стероидов. Кроме того, еженедельно по 

визуально-аналоговой шкале сами больные оценивали суточный зуд и зуд, 

вызывающий бессонницу. Проведенное двойное слепое контролируемое 

исследование подтвердило роль КДП в инициировании и дальнейшем 

развитии симптомов АД у детей и взрослых. В то же время КДП и другие 

аэроаллергены успешно используются в качестве потенциального 

профилактического и лечебного варианта АСИТ при лечении больных АД 

[7] . 

Важное клиническое проявление АД – ксероз разной степени вы-

раженности развивается благодаря значительной потере влаги за счет де-

фекта межклеточного матрикса. При дерматозах обнаруживают изменения 

эпидермального барьера, сопровождаемые сухостью кожи и нарушением 

десквамации кератиноцитов, что вызывает трансэпидермальную потерю 

влаги (ТЭПВ). При этом активируется выброс медиаторов воспаления, 

приводящий к дальнейшему повреждению эпидермиса и зуду [10] Вместе 

с тем, помимо генетической предрасположенности, важным фактором 

формирования ксероза кожи является нерациональный уход за кожей. По 

результатам исследования Perkin M.R. et аl. [56], риск развития АД у детей 

в возрасте 3 мес. и старше, в районах с жесткой водой, увеличивался 

на 87% по сравнению с детьми, проживающими в районах с мягкой водой. 

При этом, ксероз является не только эстетической проблемой. Наблю-

дающаяся при ксерозе тенденция к повышению уровня рН, приводит 

к повышению активности сериновых протеаз, калликреина 5, калликреина 

7 и калликреина 14, ответственных за отшелушивание корнеоцитов и фор-

мирование зуда [13]. 

Одним из важных клинических состояний, связанных с АД, которое 

в 2–4 раза чаще встречается у мужчин [69], является эритродермия – 

воспалительное заболевание кожи, характеризующееся диффузной эри-

темой, занимающей более 90% площади поверхности тела (ППТ), сопро-

вождающейся шелушением и зудом [14,35]. Хотя на сегодняшний день в 

доступной нам литературе имеются весьма скудные данные о смертности 

от данной патологии, тем не менее рядом исследований подтвержден тот 

факт, что эритродермия увеличивает риск смертности как от основных 

причин эритродермии, так и от ее осложнений [45]. 
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Эритродермия, связанная с АД (эритродермическая форма АД), 

представляет собой тяжелый клинический подтип АД с отчетливыми 

клиническими признаками и симптомы, в том числе обширное поражение 

поверхности тела (≥90%), выраженная эритема и зуд. Приблизительно от 

10% до 18% случаев эритродермии связаны с АД и имеют смертность 

3,1% (1 из 32) [44]. Пациенты с эритродермическим АД часто имеют в 

анамнезе сопутствующий воспалительный процесс 2-го типа заболевания 

(в частности, астма, аллергический ринит, аллергический конъюнктивит, 

кератоконъюнктивит) и другие медицинские осложнения (например, оc-

модинамические и электролитные нарушения, отрицательный азотистый 

баланс, анестезия, температурная нестабильность, лимфаденопатия, ги-

поальбуминемия, сердечная недостаточность с высоким выбросом) [15, 

39]. 

Патофизиологическиe признаки эритродермического АД включают 

усиление кожного воспаления, эпидермальную пролиферацию, эпидер-

мальную инверсию, а также вазодилатацию кожи, приводящую к шелу-

шению и эритеме, что часто сопровождается сильным зудом, лихениза-

цией и болью [15]. Пациенты с эритродермическим АД имеют более вы-

сокий риск развития инфекции,  и по мере увеличения воспаления, трещин 

и экскориаций,  более высокую восприимчивость к бактериальной коло-

низации [15]. 

Одним из аспектов патогенеза АД являются также сдвиги уровня 

продукции интегринов α-4/β-7, являющихся рецепторами фибронектина 

— одного из ключевых белков межклеточного матрикса, медиатора меж-

клеточного взаимодействия клеток, осуществляющего контроль над диф-

ференцировкой и поддержанием цитоскелета клеток и принимающего 

участие в воспалительных и репаративных процессах [6,16]. 

При изучении уровней ITGа4 и ITGB7 у детей с АД [2] было ус-

тановлено, что концентрация ITGа4 резко повышалась при тяжелой сте-

пени заболевания, ITGB7 — при среднетяжелой и тяжелой степени. 

Анализ уровня интегринов в зависимости от возраста выявил отсутствие 

различий в уровне ITGа4, количество ITGB7 у детей возрастной группы от 

3 до 6 лет было в 2,6 раза выше, чем у детей до 3-летнего возраста 

(p<0,05). Корреляционный анализ показателей интегринов и ITGB7 в 

зависимости от степени гидратации кожи выявил обратную корреля-

ционную связь (с ITGа4 Ккор=0,53, с ITGB7 Ккор=0,37). Изучение мик-

рорельефа кожи у детей с АД показало усиление кожного рисунка и 

избыточное шелушение при повышенном уровне интегринов [2]. 

Плазмацитоидные дендритные клетки (pDC) представляют собой 

уникальное подмножество дендритных клеток, специализирующихся на 

секреции высоких уровней интерферонов типа I. pDC играют решающую 

роль в противовирусном иммунитете и участвуют в инициации и развитии 

многих аутоиммунных и воспалительных заболеваний [73]. Это служит 
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основанием для обстоятельного изучения сдвигов экспрессии pDC у 

пациентов с АД, их месте и роли в патогенезе данной патологии. 

В исследовании Wen et аl. [72] изучалась активная экспрессия pDC и 

TLR7/9-MyD88-путь IRаKs при хронической экземе, который предпо-

лагает, что аномальное увеличение pDCs и аномальная активация пере-

дачи сигналов TLR вовлечены в патогенез и прогрессирование забо-

левания хронической экземы. Это исследование обеспечивает теоре-

тические основы и новые направления для последующего изучения ле-

чения хронической экземы.  

Первоначальные данные о вовлеченности генетических механизмов 

в патогенез АД появились наряду с наблюдениями более высокой забо-

леваемости АД в семьях с атопией [46]. Отмечено, что дети родителей с 

аллергическими заболеваниями в анамнезе имеют больший риск развития 

АД [69]. В случае родителей, страдающих бронхиальной астмой, аллер-

гическим ринитом или пищевой аллергией, риск развития АД у потомства 

в 1,5 раза выше. При наличии у одного из родителей АД риск развития АД 

у их детей возрастает в 3 раза, а у обоих родителей — в 5 раз [46]. При 

изучении заболеваемости среди монозиготных и дизиготных близнецов 

риск АД был определен на уровне 72–86% и 21–23% соответственно. 

Существует множество взаимодействующих генов, ответственных за пато-

генез заболевания, однако это не простое менделевское наследование. 

Гены также подвержены различным явлениям наследственности, таким 

как эпигенетические изменения, неполная пенетрантность генов и геном-

ный импринтинг. В геномных исследованиях обнаружен 31 хромосомный 

локус, содержащий гены предрасположенности к АД [53]. Исследова-

телями выделено несколько групп подобных генов: наиболее важными 

являются гены, кодирующие структурные и функциональные белки 

эпидермиса, и гены, кодирующие белки, регулирующие врожденный и 

приобретенный иммунный ответ. Генные мутации в первой группе 

приводят к нарушению барьерной функции эпидермиса. Наиболее по-

пулярной из этой группы является мутация гена филаггрина, считающаяся 

одним из основных генов АД. Ген филаггрина расположен в комплексе 

генов эпидермальной дифференцировки (EDC) на длинном плече хромо-

сомы 1q21. EDC содержит 27 генов, 14 из которых экспрессируются во 

время финального процесса дифференцировки кератиноцитов и пред-

ставляют собой преимущественно белки ороговевшей оболочки. Осталь-

ные 13 генов, расположенных в пределах EDC, являются генами, коди-

рующими белки, которые, вероятно, играют роль передатчиков сигналов в 

процессах дифференцировки кератиноцитов и других клеток и тканей [77]. 

В исследовании эпигеномной ассоциации у взрослых пациентов с 

АД выявлены значительные различия в метилировании ДНК, являющихся 

одним из наиболее распространенных эпигенетических механизмов, ре-

гулирующих генотипическое выражение [77]. Процесс метилирования 
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нацелен на богатые CpG (цитозин-фосфат-гуанозин) промоторные после-

довательности, указывающие направление и обеспечивающие процесс 

транскрипции. При этом, добавление других метильных групп снижает 

экспрессию гена [16, 77].  

 

Современные методы диагностики АД 

 

SCORAD (SCORing оf аtоpic dermаtitis) — это клинический инст-

румент, используемый для оценки распространенности и тяжести экзе-

матозных поражений кожи при атопическом дерматите, что позволяет 

оценить как исходные данные, так и эффективность лечения; включает 

оценку охваченной площади поражения, интенсивности и выраженности 

субъективных симптомов. 

Охват площади поражения. Для правильного определения баллов 

для расчета площади поражения (а) в процентах от всего тела исполь-

зуется “Правило 9”:  

 голова и шея – 9%, 

 верхние конечности – по 9% каждая, 

 нижние конечности – по 18% каждая, 

 передняя часть туловища – 18%, 

 задняя часть туловища – 18%, 

 гениталии – 1%. 

Баллы за каждую зону суммируются, общая площадь равна 

«А», максимально возможное значение – 100%.  

Интенсивность. Выбирается репрезентативная область экзе-

мы. В этой области интенсивность каждого из следующих 

признаков оценивается как отсутствие (0), легкая (1), уме-

ренная (2) или тяжелая (3): 

 покраснение, 

 отек, 

 сочащаяся/покрывающаяся коркой, 

 царапины, 

 утолщение кожи (лихенификация), 

 сухость (оценивается в области, где нет воспаления). 

Баллы интенсивности складываются вместе, чтобы получить «B» 

(максимум 18) [26]. 

Субъективные симптомы. Субъективные симптомы (зуд и бессон-

ница) оцениваются пациентом или родственником по визуальной анало-

говой шкале, где 0 – отсутствие зуда (или отсутствие бессонницы), а 10 – 

сильнейший зуд (или бессонница). Эти баллы суммируются, чтобы по-

лучить балл “C” (максимум 20).  

Общий счет (суммарный балл) SCORAD для конкретного инди-

видуума составляет A/5 + 7B/2 + C [27,32]. 
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POEM – ориентированная на пациента мера (выраженность) эк-

земы. Также является инструментом клинической оценки. Шкала основана 

на оценке симптомов экземы пациентом. Максимальное количество балл-

ов — 28, легкая экзема – от 3 до 7, умеренная экзема – от 8 до 16, тяжелая 

экзема – от 17 до 24, очень тяжелая – от 25 до 28 [59]. 

 

EASI (индекс площади и тяжести экземы). Окончательная оценка 

EАSI представляет собой сумму 4 региональных баллов в диапазоне от 0 

до 72. Оценка 0 указывает на явную экзему или ее отсутствие, от 0,1 до 1,0 

– почти чистую форму, от 1,1 до 7 –  легкое заболевание, от 7,1 до 21 –  

умеренное заболевание, от 21,1 до 50 – тяжелое заболевание, а более 51 

указывает на очень тяжелое заболевание [76].  

Числовая шкала оценки пикового зуда (Pruritus Numericаl Rаting 

Scаle, NRS) была разработана и валидирована как единый показатель 

тяжести зуда, сообщаемый пациентом (PRO). Это инструмент, который 

пациенты используют для сообщения об интенсивности своего зуда в 

течение ежедневного опроса с помощью интерактивной системы голо-

сового ответа. Пациентов просят оценить их общую (среднюю) и макси-

мальную интенсивность зуда за последние 24 часа по шкале от 0 до 10 (0 = 

отсутствие зуда и 10 = самый сильный зуд, который только можно себе 

представить) [74]. 

DLQI (дерматологический индекс качества жизни) вычисляется 

посредством анкетирования при сложении баллов, полученных в ответ на 

каждый вопрос. Пpи этом максимальный результат – 30 , а минимальный – 

0. Увеличение баллов напрямую коррелирует с ухудшением качества 

жизни (оценка выше 10) [58]. 

До недавнего времени оценка клинической ситуации и лечебная 

стратегия врачей-дерматологов во многом основывались на субъективно-

наблюдательной интерпретации состояния кожи пациентов, оценке имею-

щихся патологических элементов, визуальной характеристике рельефа, 

что, несомненно, доказывало необходимость совершенствования и стан-

дартизации методов диагностики и оценки состояния кожи и степени  

выраженности патологических изменений. Визуальная оценка кожи не 

учитывала особенности строения и архитектоники, отсутствовали методы 

объективной оценки состояния эпидермиса и собственно дермы. Кроме 

того, как показывает многолетний практический опыт, все эти тесты весь-

ма субъективны и не соответствуют требованиям доказательной меди-

цины. 

Золотой стандарт дерматологии, метод патоморфологической оцен-

ки биоптатов кожи, позволил накопить обширную информацию как о 

качественных, так и о количественных характеристиках различных форм 

патологической трансформации структуры кожи при различных нозо-

логиях. Однако применение последнего у пациентов с АЗ достаточно 
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ограничено в силу его сравнительно невысокой информативности и, как 

следствие, недостаточно оправданной инвазивности у данного континген-

та больных.  

В настоящее время особую актуальность приобрела разработка и 

внедрение современных неинвазивных методов оценки состояния кожи, в 

том числе ее возрастных изменений: возможность динамического иссле-

дования, минимальные затраты используемых материалов, безопасность и 

быстрота получения. Кроме того, современное программное обеспечение 

позволяет обрабатывать результаты анализа кожи, предоставляя цифровые 

данные и сохраняя их. Эти преимущества, несомненно, позволяют ис-

пользовать такие методы для решения ряда важных задач современной 

дерматологии [4]. 

Дерматоскопия (ДС) – поверхностная эпилюминесцентная мик-

роскопия – метод неинвазивной диагностики дерматозов, прежде всего 

пигментных образований, позволяющий оценить их морфологию, неви-

димую невооруженным глазом, за счет наилучшего визуального наблю-

дения за поверхностными структурами кожи [5, 11] .  

Корнеометрия основана на определении степени увлажненности 

кожи [1]. Корнеометрия — широко используемый метод прямой оценки 

гидратации рогового слоя. В работе корнеометра используется принцип 

емкостного конденсатора (изменение диэлектрических свойств кожи в 

зависимости от количества влаги, содержащейся в роговом слое). Кожа 

является диэлектрической средой, и изменение содержания воды в по-

верхностных слоях кожи приводит к изменению емкостных характеристик 

измерительной системы. Корнеометр имеет ряд неоспоримых преи-

муществ: 

 

 глубина проникновения электрических волн очень мала, поэтому 

влажность измеряется на поверхности кожи в границах рогового 

слоя; 

 малая продолжительность измерений (около 1 с) предотвращает 

возможную окклюзию, что влияет на точность измерений; 

 исключается влияние емкости полых тканей; 

 измерительный индикатор имеет малую массу и удобен в об-

ращении; 

 малые размеры измерительной головки прибора (диаметр 1 см) 

позволяют проводить измерения на разных участках тела. 

Kорнеометрия позволяет определить суммарное содержание воды в 

роговом слое, что дает возможность использования данного метода как 

для предварительной диагностики патологии кожи, так и для оценки эф-

фективности мероприятий, направленных на повышение степени гид-

ратации кожи. 
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Данный метод относится к полуколичественным методам, так как 

его результат выражается в условных единицах (баллах или корнео-

метрических единицах). 

В частности, в шкале корнеометра «Mоnаderm Cоmbined Unit 

CM825/SM 815/ CT 580» (Cоurаge Khаzаkа) имеется шкала от 0 до 120 

единиц, объем ниже 30 баллов характеризует очень сухую кожу, от 30 до 

45 баллов – сухую кожу, а выше 45 баллов – умеренно увлажненную кожу. 

Установлено, что как температура, так и относительная влажность су-

щественно влияют на показания корнеометрии [36]. 

Вапориметрия (теваметрия). Состояние влажности кожи напря-

мую связано с состоянием гидролипидной мантии и липидного барьера 

рогового слоя, определяющим интенсивность испарения. Таким образом, 

вапориметрия (метод оценки индекса трансэпидермальной потери жид-

кости) косвенно отражает уровень гидратации Этот метод основан на из-

мерении давления жидкостных паров на поверхности кожи. Сигнал посту-

пает на цифровой анализатор, который подсчитывает, количество жид-

кости, испаренной за единицу времени. Индекс ТЭПВ измеряется в г/м/ч и 

часто используется в фармацевтических исследованиях, поскольку он 

отражает барьерные свойства рогового слоя [15,16]. 

Повышение индекса ТЭПВ выше нормы свидетельствует о повреж-

дении/ослаблении барьерных свойств. Снижение индекса ТЭПВ наблю-

дается в тех случаях, когда на поверхности кожи имеется окклюзионный 

слой, препятствующий испарению воды. Целесообразно сочетать вапори-

метрию с корнеометрией и себометрией. Как правило, при повышении 

гидратации наблюдается незначительное увеличение ТЭПВ. 

Также наблюдается корреляция между различной концентрацией 

повреждающего химического агента (кислоты) и степенью изменения по-

казателей ТЭПВ и корнеометрии. Кроме того, подтверждена корреляция 

индекса ТЭПВ и, что более важно, показателей корнеометрии с тяжестью 

некоторых кожных заболеваний, например, АД [78]. При влиянии условий 

окружающей среды (температуры воздуха и относительной влажности) на 

изменение ТЭПВ обнаружена сильная связь между показателем ТЭПВ и 

температурой и слабая связь между показателем ТЭПВ и влажностью 

воздуха. Проведенные исследования выявили также зависимость влаж-

ности кожи лица и рук от изменения влажности и температуры воздуха в 

весенне-летний период [78]. 

Исследованиями Зайнуллиной О.Н. и соавт. [2] выявлена отрица-

тельная корреляционная связь между уровнем интегринов в сыворотке 

крови и степенью увлажненности кожи. Это подтверждает, что строение 

рогового слоя эпидермиса, в котором большую роль играют интегрины, 

предотвращает ТЭПВ [2,36]. 

Измерения уровня pH проводятся с помощью стеклянных элект-

родов. Внутренний буфер (ртутно-каломельный Hg/Hg2 CL2 или хлорид 
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серебра Ag/AgCL) заливают в стеклянный электрод. Внутренний буфер 

отделен от исследуемого раствора стеклянной мембраной и несет 

потенциал внутренней стороны буферной мембраны (внутренним является 

потенциал одного из металлов). Так называемый индифферентный элект-

род несет потенциал внешней стороны мембраны, соприкасающейся с 

испытуемым раствором. Индифферентный электрод предварительно за-

полнен электролитом и снабжен диафрагмой, через которую проходят 

ионы между исследуемым раствором и внутренним буфером. Указанная 

диафрагма препятствует смешиванию этих растворов. При подключении 

электрической цепи между электродами к вольтметру, производится 

измерение разности потенциалов, зависящей от значения рН испытуемого 

раствора. Трансэпидермальная потеря влаги и выделение кожей электро-

литов обосновывает целесообразность измерения рН на поверхности 

кожи. В норме кожа имеет слабокислый рН 4,5-5,5 [2,78].  

Оптическая когерентная томография (ОКТ) — это устройство 

визуализации в реальном времени, которое преобразует клиническую 

диагностику в дерматологию. ОКТ — это метод визуализации, в котором 

используется свет или лазер для получения изображения кожи, близкого к 

гистологической архитектуре. Эти двухмерные ОКТ-изображения могут 

обеспечить качественную и количественную оценку уровня коллагена в 

коже. Эта оценка коллагена позволяет дерматологам использовать ОКТ в 

качестве биомаркера визуализации для неинвазивной диагностики и оцен-

ки заболеваний, характеризующихся фиброзом кожи, вместо инвазивной 

биопсии кожи. Несмотря на нынешние ограничения, ОКТ-визуализация 

для оценки фиброза кожи все еще находится на стадии становления и 

развивается параллельно развитию и совершенствованию ультразвука за 

последние 30 лет. Использование ОКТ-оценки коллагена в качестве неин-

вазивного визуализирующего биомаркера фиброза кожи не только улуч-

шит клиническую дерматологию, но и облегчит исследования, которые 

могут привести к новому пониманию физиологии, патологии и лечения 

фиброза кожи [47]. 

Современные методы терапии АД 

Антигистаминные препараты. В основном H1-антигистаминные 

препараты, применяемые как местно, так и системно, относятся к наи-

более широко используемым при лечении АД. Системно применяемые 

антигистаминные препараты обычно принимают перорально или вводят 

внутривенно, в то время как местную терапию применяют на глазах, в 

носу или на коже. Системные антигистаминные препараты чаще всего ис-

пользуются в сезон пыльцы (сенная лихорадка, астма) или круглогодично, 

например, при аллергии на домашнюю пыль и шерсть животных. Кроме 

того, крапивница является основным показанием к применению анти-

гистаминных препаратов H1, в том числе в качестве длительного лечения. 

Хотя H1-антигистаминные препараты не лицензированы конкретно для 
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лечения зуда, они часто используются при этих заболеваниях. однако, 

поскольку при многих заболеваниях с зудом и почесухой гистаминовые 

рецепторы не играют решающей роли в патогенезе зуда, они проявляют 

ограниченную эффективность. В двух масштабных исследованиях не было 

выявлено каких-либо значительных противозудных эффектов лечения ан-

тигистаминными препаратами H1 при атопической экземе в виде моно-

терапии или в комбинации, например, с местной терапией глюкокорти-

костероидами. Ретроспективная серия случаев так называемой антиги-

стаминной терапии высокими дозами неседативных антигистаминных 

препаратов была эффективной при лечении хронического зуда [25].  

  Антигистаминные препараты широко используются для лечения 

АД. При этом нет доказательств высокого уровня, позволяющих пред-

положить, что неседативные антигистаминные препараты уменьшают зуд 

у пациентов с АД или что седативные антигистаминные препараты по-

могают контролировать симптомы атопического дерматита (за исклю-

чением сопутствующих заболеваний АД, таких как аллергический ринит) 

[55]. 

Хронический зуд (длительностью ≥ 6 недель) поражает около 91% 

пациентов, страдающих АД. Зуд часто сопровождается такими ощуще-

ниями, как боль, жжение, покалывание и жар, что приводит к высокой 

нагрузке на пораженных пациентов; сон и качество жизни могут быть 

серьезно нарушены. [25,49] Поэтому важным элементом лечения АД 

также является достижение достаточного контроля над зудом. В допол-

нение к интенсивно используемым смягчающим средствам доказали свою 

эффективность кортикостероиды и ингибиторы кальциневрина. В случае 

экземы, поражающей большую часть площади поверхности тела (ППТ), 

фототерапия может способствовать заживлению экземы и облегчению 

атопического зуда. Что касается системной терапии, некоторые одобрен-

ные биологические препараты (дупилумаб, тралокинумаб) и малые мо-

лекулы (барицитиниб, упадацитиниб, аброцитиниб) приводят к быстрому 

уменьшению зуда, препятствуя передаче сигнала провоспалительных 

цитокинов. В то время как ингибиторы янус-киназы изначально приводят 

к более быстрому облегчению зуда, чем биологические препараты, про-

тивозудная эффективность биологических препаратов и ингибиторов 

янус-киназы, по-видимому, одинакова при длительном применении.  

Рядом исследователей [25,49] была поставлена цель определить 

восприятие родителями полезности антигистаминных препаратов для 

уменьшения зуда у  детей, вызванного атопическим дерматитом. Шесть-

десят три процента опрошенных родителей ответили, что антигиста-

минные препараты помогают детям справиться с АД и только 5% не 

нашли облегчения зуда. Большинство ответивших были родителями срав-

нительно младших пациентов (возраст 2-10 лет) с сенсибилизацией имму-

ноглобулином Е и AД более года. При этом 68,5% родителей не сообщили 
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о нарушении сна из-за зуда, и почти такое же количество детей принимали 

исключительно антигистаминные препараты первого или второго поко-

ления. Чем больше антигистаминные препараты воспринимались как 

облегчающие зуд, тем чаще они использовались (ρ = 0,209, p = 0,025) и 

приносили большее облегчение, по сравнению с другими препаратами (ρ = 

-0,336, p < 0,001). При сравнении родители оценили антигистаминные 

препараты так же эффективно, как и местные кортикостероиды. Таким 

образом, в результате проведенного исследования стало ясно, что 

родители детей с АД находят, что антигистаминные препараты являются 

важной частью лечения АД [25,49]. 

Как известно, зуд снижает качество жизни и усугубляет кожные 

симптомы из-за расчесов. При этом зуд не только способствует прогрес-

сированию заболевания, но и вызывает такие осложнения, как кожные 

инфекции и глазные симптомы. Поэтому контроль зуда очень важен в 

терапевтическом лечении. В дополнение к хорошо известному гистамину 

недавно сообщалось, что ИЛ-31, ИЛ-4 и ИЛ-13 являются факторами, 

вызывающими зуд. Зуд также может быть вызван факторами, отличными 

от этих гистаминов, однако мы не знаем, в какой степени они участвуют в 

каждом заболевании. Кроме того, степень участия, вероятно, варьируется 

среди людей. Fukusаwа et аl. [34] провели исследование имеющихся в 

современной литературе данных о перспективах применения лиганд-

рецептора, описание динамики рецепторов, связанных с G-белком, их роль 

в качестве предвзятых агонистов, обратных агонистов, проактивной анти-

гистаминной терапии и выбора лекарств с учетом нарушения работо-

способности и противозудному эффекту [34]. 

 Кортикостероиды (КС). Пероральные кортикостероиды не яв-

ляются оптимальным методом лечения эритродермического АД, так как 

их длительное применение при АД связано с усилением инфекции, 

атрофией кожи, нарушением сна и высокой вероятностью рецидива забо-

левания [20]. Показано также, что нанесение местных КС на все тело 

нецелесообразно. Кроме того,существует повышенный риск токсических 

эффектов при чрескожной абсорбции у пациентов с эритродермическим 

атопическим дерматитом из-за тяжелого нарушения кожного барьера [21]. 

 Hа сегодняшний день для лечения тяжелого атопического дерматита, 

рефрактерного к местной терапии, активно применяются cистемные не-

стероидные иммунодепрессанты (такие как циклоспорин, метотрексат, 

микофенолата мофетил и азатиоприн). Авторами многочисленных иссле-

дований эффективности данной группы препаратов из крупных рандо-

мизированных клинических испытаний не получено надежных доказа-

тельств их безопасности и эффективности. Кроме того, исследователи не 

рекомендуют долгосрочное лечение [19, 29,38,60, 75]. 

Исследованиями Rоekevisch E. et al.[58] показано, что пациенты, 

пролеченные системные нестероидными иммунодепрессантами широкого 
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спектра, чаще других сталкиваются с проблемами рецидивов и существен-

ных побочных эффектов. На основании данных, полученных в результате 

этого исследования, также высказано предположение о том, что частая 

госпитализация пациентов с эритродермическим АД может увеличить 

риск внутрибольничной инфекции и финансовое бремя здравоохранения. 

В публикации Славянской Т.А. [7] сообщается о рандомизирован-

ном исследовании по изучению роли КДП в инициации АД и оценки его 

клинических проявлений, в которое были включены 20 взрослых пациен-

тов со среднетяжелыми и тяжелыми формами АД. В группе больных с 

активным лечением проводились специальные мероприятия, препятствую-

щие проникновению КДП, но контрольная группа его не получала. Тя-

жесть заболевания оценивали каждые 2 месяца в течение года по установ-

ленной системе SCORAD, эозинофильному катионному белку (ЭКБ) в 

сыворотке по данным ИФA и количественному применению топических 

стероидов. Кроме того, еженедельно по визуально-аналоговой шкале 

(ВАШ) сами больные оценивали суточный зуд и зуд, вызывающий бес-

сонницу. У части пациентов основной группы отмечалось уменьшение 

зуда, вызывающего бессонницу, однако статистически значимых различий 

между группами выявлено не было. У взрослых пациентов с АД показано, 

что снижение воздействия КДП в течение года улучшает некоторые кли-

нические симптомы заболевания, но при этом не снижает активности 

заболевания. Это исследование подтвердило важную роль КДП в развитии 

и поддержании симптомов АД. В то же время КДП и другие аэроал-

лергены успешно используются как потенциальный профилактический и 

терапевтический вариант АИТ при лечении больных АД [33]. Некоторыми 

исследователями наблюдалось значительное увеличение симптомов 

экземы в обеих различных группах после исследования фазы IIIB ISAAC. 

Кроме того, симптомы экземы были связаны с температурой, относи-

тельной влажностью, астмой, симптомами сенной лихорадки, примене-

нием парацетамола и антибиотиков [33]. 

Эффективность подкожной аллерген-специфической иммуно- 

терапии (АСИТ). В специальной научной литературе опубликовано 

значительное кличество данных о рандомизированных исследованиях по 

применению АСИТ для лечения детей и взрослых с АД начиная с 1970-х 

годов. Большинство результатов сидетельствует о значительном улуч-

шении состояния пациентов и достоверных различиях результатов в 

группах пациентов с применением АСИТ по сравнению с получавшими 

плацебо [65]. 

 Глубокое понимание иммунологических нарушений, способствую-

щих патогенезу АД, обусловило повышенный интерес к применению АС-

ИТ при этом заболевании. 

Silny et аl. [61] представили результаты двойного слепого плацебо-

контролируемого исследования пациентов с АД. Для оценки эффектив-
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ности подкожной иммунотерапии (ПКИТ) при АД использовали как 

клинические, так и иммунологические критерии. В течение 12 мес. 20 

пациентам в возрасте от 5 до 40 лет с АД и сенсибилизацией к КДП или 

аллергенам пыльцы трав была проведена ПКИТ препаратами аллергенов, 

адсорбированных гидроксидом алюминия. Клиническую эффективность 

лечения (степень и выраженность воспаления кожи у больных АД на фоне 

зуда и нарушения сна) оценивали по индексу W-аЗС. Иммунологические 

показатели включали исследование уровней общего и специфического IgE 

в сыворотке крови, ЕСР, SIL-2R, IFN-γ, IL-4, IL-5 и IL-10. Показано, что 

через 12 мес. терапии в группе больных, подвергнутых ПКИТ, отмечено 

достоверное улучшение клинических показателей по сравнению с группой 

плацебо (р < 0,001). Уровень сывороточного специфического IgE в группе 

ПКИТ имел тренд к снижению, а в группе плацебо – к повышению. Кон-

центрация иммунологических параметров сыворотки, включая ECP, SIL-

2R, IFN-γ, IL-4, IL-5 и IL-10 до и после лечения, не показала существенной 

разницы. Значительное улучшение клинических проявлений,а также 

достоверное снижение уровня специфических IgE, служит основанием для 

заключения об эффективности ПКИТ при лечении IgE-опосредованного 

АД. 

Славянская T.А. и соавт. [7] провели общеклиническое, клини-

ческое, аллергоиммунологическое обследование (АИО) пациентов с АД, 

направленное на обнаружение клинико-лабораторных признаков аллерген-

индуцированного воспаления и разработку тактики лечения детей с раз-

личными формами АД.  

Обследование пациентов осуществлялось до и после проведения 

разработанных комплексных программ АСИТ. Проведенные исследования 

позволили установить, что для разработки эффективной индивидуальной 

КИТ важное значение имеет не только определение уровня специфичес-

ких IgE к причинно-значимым антигенам, но и установление имеющихся 

иммунных нарушений с целью их последующей коррекции. Применение 

авторами ликопида приводило к уменьшению присоединения вторичной 

инфекции у детей со среднетяжелой формой АД, а также к модификации 

структуры обострений АД в сторону преобладания легких. Кроме того, 

использование КИТ, сочетающей в себе применение ПКИТ и ИМ на фоне 

АД, позволило форсировать проведение ПКИТ, что способствовало 

повышению клинической эффективности лечения в группе детей, имею-

щих комбинированную форму IgE-опосредованного АД. В группе детей с 

АД, получавших не менее 3 лет КИТ, регистрировали значительное сни-

жение индекса SCОRАD, уменьшение числа обострений при отсутствии 

нарастания явлений АД и стационарной помощи, улучшение качества 

жизни, а также долгосрочный эффект от лечения (период наблюдения 

более 5 лет) [17, 33].  
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Модифицированная увлажняющая терапия. Следующей важной 

вехой на пути усовершенствования методов коррекции атопического де-

матита явилось применение средств для увлажнения кожи у пациентов 

с атопическим дерматитом.  

Татаурщикова Н.С. и др. [9] оценили эффективность и безопасность 

крема адмера в качестве дерматокосметологического ухода у пациентов с 

АД. Выявлено, что этот крем имеет высокий профиль безопасности, при-

ятен в применении и может быть рекомендован для длительного при-

менения у больных АД. 

В основе всех действующих рекомендаций по терапии АД, незави-

симо от степени тяжести и характера течения, лежит использование эмо-

лентов. Их активное применение позволяет восстановить водно-липидную 

мантию кожи, снизить активность воспаления, создать условия для пол-

ноценного функционирования нормальной микробиоты. На сегодняшний 

день фармакологическая промышленность обеспечивает рынок иннова-

ционными эмолентами с филагринолом 5%, модулятором синтеза собст-

венного белка филаггрина. Входящие в состав крема церамид PC 104, 

ниацинамид, 18-бета-глицирретиновая кислота, глицерол, натуральные 

масла (ши, манго, какао, алоэ) оказывают дополнительные эффекты, 

интенсивно увлажняя, восстанавливая эпидермальный барьер, а также 

оказывая мягкий противовоспалительный эффект [9,23].  

Механизм действия филаггринола направлен на ферменты АТФ-азы, 

участвующие в дефосфорилировании профилаггрина, что стимулирует об-

разование филаггрина. Филаггринол увеличивает концентрацию в кера-

тиноцитах зернистого слоя гликопротеина, богатого гистидином. Этот бе-

лок взаимодействует с филаментами кератогиалиновых гранул, формируя 

плотно упакованные микрофибриллы, что благотворно влияет на состоя-

ние кожи и обеспечивает увлажнение ее поверхности. Ниацинамид повы-

шает уровень церамидов, активируя их ферменты, в частности сфинго-

липидов серин-пальмитоил-трансферазы, 18-бета-глицирретиновая кисло-

та обладает противовоспалительным, противовирусным свойствами, 

что способствует снижению активности воспаления [3]. 

Такие известные в дерматологии ингредиенты, как масла ши, манго, 

какао и алоэ, являются природными соединениями и препятствуют потере 

влаги, обладают смягчающим свойством [3]. Подобные препараты, не 

содержащие парабенов, красителей, минеральных масел и спирта, вызы-

вающих раздражение кожи, проходят дерматологический контроль 

и одобряются к применению для чувствительной кожи с первых дней 

жизни [9,17]. 

Множественными исследованиями подтверждена роль фототерапии 

в лечении АД. Снижение активности воспалительных медиаторов в коже, 

выраженности клинической картины в острый период, а также продление 
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ремиссий признаны важным эффектом включения фототерапии в комп-

лексное лечение пациентов с АД [60]. 

Синтетические моноклональные антитела. Особое место в тера-

пии АД занимает ряд препаратов, созданных по принципу синтетических 

моноклональных антител [16,18,19,23,59,63,64]. В литературе имеется 

множество исследований, свидетельствующих о быстром и устойчивом 

улучшении признаков и симптомов АД у пациентов, принимающих ду-

пилумаб в качестве монотерапии и в сочетании с КС. При этом, на фоне 

приема препарата у пациентов с АД авторы наблюдали эффект улучшения 

качества жизни, сопровождающееся снижением уровня ключевых био-

маркеров в сыворотке [16,60]. 

Для стандартизированного контроля исследований эффективности и 

безопасности дупилумаба Европейский Союз, страны с эталонным рын-

ком Европейского Союза и Япония использовали процедуру последо-

вательного контроля общей частоты ошибок типа I на уровне 0,05 для 

двух первичных и вторичных конечных точек. Для каждого режима 

дозирования применялся метод объединения пересечений к ко-первичным 

конечным точкам, что требовало статистических данных. Значимость 

обеих сопутствующих конечных точек на двустороннем уровне была 

0,025. Если обе конечные точки были значимыми, вторичные конечные 

точки тестировались в соответствии с теми же иерархическими про-

цедурами тестирования. В исследованиях SOLO и LIBERTY AD 

CHRONOS проводился первичный анализ эффективности с помощью 

критерия Кокрана-Мантеля-Хензеля, скорректированного по стратам 

рандомизации (регион, болезнь, точность). При этом в качестве стратов 

рандомизации использовались тяжесть заболевания и предшествующее 

использование кортикостероидной терапии. В исследование были также 

включены анализы чувствительности, в которых использовались альтер-

нативные методы учета отсутствующих данных (последнее наблюдение 

переносилось вперед) и все данные о пациенте. Проведенные испытания 

показали, что дупилумаб, в сочетании со стандарной терапией кортико-

стероидами для местного применения в течение 1 года, улучшал признаки 

и симптомы АД при приемлемой безопасности [18]. 

В ретроспективном анализе 6 рандомизированных клинических 

исследований, проведенных Amy S. et аl. [14], лечение дупилумабом при-

водило к быстрому, устойчивому улучшению признаков и симптомов АД 

с приемлемой безопасностью как у пациентов с эритродермическим АД, 

так и в общей популяции пациентов, участвовавших в испытаниях. 

Анализ приведенных выше данных, опубликованных за последние 

15 лет в русско- и англоязычной специальной литературе, позволяет 

прийти к заключению о необходимости разработки более четкого и 

эффективного алгоритма диагностики и ведения АД в зависимости от 

конкретного механизма его развития, спектра доминирующих клини-
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ческих проявлений, а также морфофункциональных параметров кожи. При 

этом внедрение морфофункциональных исследований эпидермиса и соб-

ственно дермы в алгоритм диагностики состояния пациентов с атопи-

ческим дерматитом станет, по нашему мнению, одной из наиболее краеу-

гольных вех на пути повышения эффективности менеджмента данного 

контингента больных.  

  
  Поступила 04.07.23 

 

Ատոպիկ դերմատիտի պաթոգենեզը, ախտորոշումը և բուժումը․  

ժամանակակից պատկերացումներ 
 

Ք․Ռ․Ջամալյան  

 
Այս հոդվածում մենք ընդհանրացրել ենք ատոպիկ դերմատիտի (ԱԴ) 

պաթոգենեզի, ախտորոշման և բուժման մեթոդների վերաբերյալ մեզ հա-

սանելի ռուսերեն և անգլերեն գրականության տվյալները: Վերլուծվել է 78 

աղբյուր (11-ը՝ ռուսերեն, 67-ը՝ անգլերեն), որոնք 90%-ով հրապարակվել են 

վերջին 15 տարիների ընթացքում։ Աղբյուրների ընտրությունը կատարվել է 

անցկացված ուսումնասիրությունների առարկաների` ԱԴ-ի նշված ասպեկտ-

ների վերաբերյալ ժամանակակից պատկերացումներին համապատասխա-

նության սկզբունքով: 

Վերջին ուսումնասիրությունների համաձայն` ատոպիկ դերմատիտի 

զարգացման կարևորագույն պաթոգենետիկ մեխանիզմներն են երկարատև 

բորբոքումը (էպիդերմիսի տարածումով և ինվերսիայով , ինչպես նաև մաշկի 

անոթների լայնացումով հանդերձ), գենետիկական նախատրամադրվա-

ծությունը (մասնավորապես ֆիլագգրինի գենի մուտացիաները), ալերգենների 

տարբեր տեսակների ներթափանցումը, ներառյալ աերոալերգենները և այլն: 

Որպես հավելում նախկինում գործող կլինիկական ախտանիշների 

գնահատման պացիենտակենտրոն սանդղակների, ատոպիկ դերմատիտի 

ախտորոշման մեթոդների ներկայիս զինանոցը վերջին տարիներին համա-

լրվել է ոչ ինվազիվ գործիքային մեթոդներով, որոնք նպաստում են ավելի 

օբյեկտիվ տարբերակիչ ախտորոշմանը, կլինիկական ախտանիշների ծան-

րության գնահատմանն ու բուժման արդյունավետությանը: 

ԱԴ-ի բուժման մեթոդները երկար էվոլյուցիոն ճանապարհ են անցել՝ 

հակահիստամիններից, որոնք մինչ օրս չեն կորցրել իրենց արդիականու-

թյունը, մինչև մոնոկլոնալ հակամարմիններ, որոնք իրավամբ զբաղեցնում են 

ատոպիկ դերմատիտի կլինիկական դրսևորումները շտկելու մոտեցումների 

ցանկում ամենակարևոր տեղերից մեկը: Հատկապես ուշագրավ են դեղա-

միջոցների մշակված օպտիմալ համակցությունները, որոնք ուղղված են ԱԴ-ի 

ախտանիշների դադարեցմանը: Այս հոդվածում ներկայացված են նաև գրա-

կանության համակարգված ակնարկներ (systematic review), որոշակի դեղա-
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միջոցների և դրանց համակցությունների իրագործելիության և անվտանգու-

թյան ուսումնասիրության արդյունքները: 

Վերոնշյալ տվյալների վերլուծությունը թույլ է տալիս եզրակացնել, որ 

օգտագործելով ախտորոշման և բուժման ժամանակակից մեթոդները՝ ան-

հրաժեշտ է մշակել ատոպիկ դերմատիտի ախտորոշման և վարման ավելի 

հստակ, ամփոփ և արդյունավետ ալգորիթմ՝ կախված ԱԴ-ի զարգացման 

կոնկրետ մեխանիզմից, գերիշխող կլինիկական դրսևորումներից, ինչպես 

նաև մաշկի մորֆոլոգիական և ֆունկցիոնալ պարամետրերից: Միևնույն ժա-

մանակ էպիդերմիսի և բուն մաշկի համապատասխան մորֆոֆունկցիոնալ 

ուսումնասիրությունների ներմուծումը ատոպիկ դերմատիտով հիվանդների 

վիճակի ախտորոշման ալգորիթմ, մեր կարծիքով, կդառնա ամենաառանց-

քային անկյունաքարերից մեկը այդ հիվանդների վարման արդյունավե-

տության բարձրացման ճանապարհին: 

 

 

Modern Concepts on Pathogenesis, Diagnostics and Treatment  

of Atopic Dermatitis 
 

K.R. Jamalyan 

 
In this paper, we have summarized the available data in the Russian and English 

literature on the pathogenesis, diagnosis and treatment methods of atopic dermatitis 

(AD). 78 sources were analyzed (11 in Russian and 67 in English), 90% of which were 

published in the last 15 years. The selection was made according to the principle of 

compliance of the subjects of the conducted studies with modern ideas about the 

indicated aspects of this pathology. 

According to recent studies, the most important pathogenic mechanisms for the 

development of atopic dermatitis (AD) are long-term persistent inflammation (with 

epidermal proliferation, epidermal inversion, and skin vasodilation), genetic 

predisposition, genetic (particularly, phyllaggrin [filament aggregating protein] gene 

mutations), penetration of various types of allergens, including aeroallergens. 

The arsenal of methods for diagnosing atopic dermatitis, previously represented 

mainly by patient-oriented scales for assessing clinical symptoms, has been 

supplemented in recent years with various non-invasive instrumental methods, which 

contributes to a more objective differentiation diagnosis and assessment of the severity 

of clinical symptoms and the effectiveness of treatment. 

Methods for the treatment of AD have come a long evolutionary path from 

antihistamines, which have not lost their relevance up today, to monoclonal antibodies, 

which rightfully occupied the most important niche in the register of approaches to 

correcting the clinical manifestations of atopic dermatitis. Of particular note are the 

developed optimal combinations of drugs aimed at stopping the symptoms of AD. This 

paper also presents systematic reviews of the literature - the results of studying the 

feasibility and safety of certain drugs and their combinations. 

The analysis of the above data allows us to conclude that it is necessary to 

develop a clearer and more efficient (improvement) algorithm for the diagnosis and 

management of atopic dermatitis, depending on the specific mechanism of its 

development, the spectrum of dominant clinical manifestations, as well as the 

morphological and functional parameters of the skin. At the same time, the introduction 
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of morphofunctional studies of the epidermis and the dermis proper into the algorithm 

for diagnosing the condition of patients with AD will, in our opinion, become one of the 

most key milestones on the way to improving the management efficiency of this 

contingent of patients. 
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