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Abstract. The study aims to analyze the scientific literature from eLIBRARY.RU, PubMed, and Wiley on dermatitis 
progression, pathogenesis, clinical image, and diagnosis techniques. Furthermore, the study focuses on the severity 
of the disease course affected by genetic processes of progression, skin microbiological content, immunological al-
terations, skin barrier integrity, and the neurological system. Patient management for those diagnosed with atopic 
dermatitis is associated with the type of skin lesions and disease progress and performed with advanced high-pre-
cision neural network technologies aimed at disease diagnosis and prediction.

Keywords: atopic dermatitis, diagnosis methods, neural networks
Code: 3.1.23. Darmatovenereology.

For citation: Berezina A. S., Karacheva Yu. V., Vinnik Yu. Yu., Taktarakova S. S. Atopic dermatitis. Features of patho-
genesis, clinical image and diagnosis. Vestnik SurGU. Meditsina. 2023;16(2):8–13. DOI 10.35266/2304-9448-2023-2-8-13.

ВВЕДЕНИЕ

Атопический дерматит (АтД) – мультифакторное 
генетически детерминированное воспалительное 
заболевание кожи, характеризующееся зудом, хро-

ническим рецидивирующим течением, возрастны-
ми особенностями локализации и морфологии оча-
гов поражения [1]. АтД – одно из распространенных 
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кожных расстройств в промышленных странах мира 
с тенденцией к росту, диагностируемых у 20 % детей 
и 1–3 % взрослых [2]. Высокий уровень заболевания, 
а также множество провоцирующих факторов, таких 
как пища, загрязнения, стрессовые ситуации, особен-
ности климата придают эпидемиологии заболевания 
особую актуальность.

Первичная диагностика АтД не вызывает трудно-
стей, но течение заболевания требует контроля, так 
как чем раньше начата терапия при обострении, тем 
быстрее и легче купируется этот процесс. Существу-
ет множество методик контроля обострений. Тяжесть 
течения и динамика заболевания оцениваются по 
разным шкалам: SCORAD (Scoring Atopic Dermatitis), 
EASY (Eczema Area and Severity Index), SASSAD (Six Area, 
Six Sign Atopic Dermatitis Severity Score). Помимо дан-
ных индексов существуют лабораторные и инструмен-
тальные методы контроля.

Цель – анализ методик диагностики тяжести тече-
ния атопического дерматита.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Изучены отечественные и иностранные научные 
публикации по вопросам истории развития, патоге-
неза, клинической картины и новых возможностей 
диагностики атопического дерматита в базах дан-
ных eLIBRARY.RU, PubMed, Wiley. Проанализированы 
обзоры рандомизирванных контролируемых клини-
ческих исследований, а также патентных изобрете-
ний. Работа проводится по плану научно-исследова-
тельской работы кафедры кожных и венерических 
болезней им. проф. В. И. Прохоренкова с курсом кос-
метологии и последипломным образованием Красно-
ярского государственного медицинского университе-
та им. проф. В. Ф. Войно-Ясенецкого.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Исторический очерк

Впервые об этом заболевании в своих работах 
упоминает римский историк Светоний (69–140 в. н. э.). 
В своем труде «Жизнь двенадцати цезарей» он описы-
вает проявления болезни у императора Августа, об-
ращая внимание на сухость кожи, интенсивность зуда 
и сезонность проявлений [3]. Греческий врач Отис 
Амида в 543 г. н. э. впервые употребил термин экзе-
ма [3].

История изучения АтД и выделения его в собствен-
ное заболевание сложна, а также имеет давние сроки. 
Многие дерматологи в прошлом считали отдельными 
заболеваниями разнообразные проявления у одного 
и того же больного в разные возрастные периоды [4].

Первооткрывателем атопии считают J. B. Helmont, 
который впервые описал сочетание астмы и зуда 
кожи в 1607 г., хотя и не использовал этот термин. 
Под определением «атопия» (от греч. atopy – «чу-
жая», «странная», «необычная»), по мнению A. F. Coca 
и R. A. Cooke (1923), подразумевались определенные 
формы повышенной врожденной чувствительности, 
встречающиеся и у родственников этого больного. 
В своей работе авторы выделяли наличие в крови 
больных определенного вида антител (атопенов), ко-
торые могли не образовывать осадок при соединении 
со специфическими аллергенами [5].

E. Besnier (1892) обосновал самостоятельность 
этой формы, проследив указанные особенности 
в ряде семей. Представив демонстрации под назва-

нием «дерматит полиморфный, пруригинозный, хро-
нический, обостряющийся, с зимними пароксизмами, 
в преимущественно экзематозно-лихеноидной фор-
ме», он подчеркнул, что это заболевание, начавшись 
в детском возрасте, далее протекает волнообразно 
с периодами ремиссии и обострениями, которое при-
обретает во взрослом возрасте лихеноидные формы. 
Позже это заболевание назовут «пруриго Бенье» [4].

Начиная с 40–50-х гг. прошлого века идет рост 
заболеваемости АтД и активное исследование забо-
левания. Т. А. Гарина (1979) выявила активный АтД 
в большинстве у детей, родители которых, по данным 
анамнеза, также страдали этим заболеванием в той 
или иной мере. В 1992–1993 гг. независимо друг от 
друга F. S. Larsen, R. P. Young и другие ученые установи-
ли гены, кодирующие аномальную гиперпродукцию 
IgE и высокоафинные рецепторы к нему [4].

В работах Ф. А. Зверьковой (1974), В. Л. Зеленцо-
вой (1982), Н. П. Тороповой (1997) и других авторов от-
ражена взаимосвязь развития АтД с экзогенными фак-
торами, участвующими в реализации генетической 
информации, таких как питание в младенческом воз-
расте, незрелость ферментных систем, дисбактериоз, 
стафилококковая инфекция кишечника, заболевания 
печени [4].

Во время изучения рецепторных механизмов кле-
точной мембраны обнаружили, что у больных АтД 
неполноценны клеточные реакции на стимуляцию 
гистаминовых рецепторов Н2 и рецепторов проста-
гландинов Е1, осуществляющих свои функции через 
систему аденилатциклазы и цАМФ. Таким образом, 
возникло представление о более общем дефекте мем-
бранной рецепции с супрессией и не только β-адре-
норецепторов, но и других рецепторов, активация ко-
торых стабилизирует клетку [4]. У многих больных АтД 
выявили ряд нарушений клеточного и гуморального 
иммунитета.

Специализированными высокопотентными анти-
генпредставляющими клетками являются дендритные 
клетки костномозгового происхождения. В эпидерми-
се субпопуляцию дендритных клеток представляют 
белые отростчатые эпидермоциты, или клетки Лангер-
ганса. В неповрежденном эпидермисе только на этих 
клетках появляются антигены гистосовместимости II 
класса, ассоциированные с иммунным ответом (Ia-ан-
тигены, HLA-DR). При воспалительных повреждениях 
кожи кератиноциты способны эксперссировать HLA-
DR и продуцировать воспалительные цитокины. 
Н. А. Гасич изучала экспрессию поверхностных мо-
лекул гистосовместимости II класса на лимфоцитах 
и моноцитах крови больных АтД. Среди макрофагов 
периферической крови (моноцитов) выявлено значи-
тельное увеличение числа клеток, имеющих на своих 
мембранах молекулы HLA-DR [6].

В ряде исследований показано, что при АтД анти-
генные воздействия и повреждения могут выявлять 
нарушенный профиль цитокиновой продукции [4].

Патогенез

Эпидермис играет важную роль физического 
и функционального барьера, а дефекты в кожном ба-
рьере имеют более значимые патологические момен-
ты в развитии АтД [7]. Дисфункция кожного барьера 
рассматривается как первый шаг в развитии атопиче-
ского марша [8].

Генетический механизм развития АтД заключа-
ется в повреждении гена филагрина (FLG), локализо-
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ванного в хромосоме 1q2, который кодирует протеин 
филагрина – главный структурный протеин в роговом 
слое [9]. Полимер профилагрина расщепляется и де-
фосфорилируется до мономера FLG, который связан 
с агрегацией филаментов кератина и формированием 
рогового слоя [10]. Продукты распада FLG, урокаино-
вая кислота и пирролидин карбоновая кислота увлаж-
няют роговой слой и формируют кислую рН кожи [11].

Первичные исследования показывают, что цито-
кины 2 типа, IL-4 и IL-13 типов играют важную роль 
в хемокиновой продукции, дисфункции кожного ба-
рьера, подавлении антимикробных белков и аллер-
гического воспаления [12]. Интересно, что IL-31 уси-
ливает продукцию натрийуредического пептида 
головного мозга и освобождает хемокины и цитокины 
воспалительные из клеток кожи, индуцируя этим зуд 
у пациентов с АтД [13]. IL-17 способствует снижению 
экспрессии филагрина и инволюкрина [14]. В допол-
нение к этому АтД делится на внешний и внутренний 
типы, продукция IL-17 цитокинов выше во внутреннем 
типе АтД с нормальным уровнем IgE, чем во внешнем 
типе [15]. Представляет собой интерес ФНО-α в ком-
бинации с цитокинами Th2, которые изменяют экс-
прессию ранних продуктов терминальной дифферен-
цировки и уменьшают уровень длинноцепочечных 
жирных кислот и сложных эфиров ω-гидрокси цера-
мидов [16].

Множество сенсорных нейронов экспрессируют 
гистамин к гистаминовым рецепторам Н1 и гистамино-
вым рецепторам Н4, которые являются причиной зуда, 
а также аллергического воспаления [17]. В последнее 
время большой интерес вызывает роль пути гиста-
мин-независимой передачи сигналов зуда, в которых 
тимический стромальный лимфопоэтин (TSLP) и цито-
кины 2 типа, такие как IL-4, IL-13 и IL-31 стимулируют 
нейроны, экспрессирующие переходный рецептор-
ный потенциал катионного канала подсемейства А1 
и рецепцию афферентных нейронов и янус-ки-
наз (JAK) [18]. IL-31 индуцирует удлинение и развет-
вление чувствительных нервов, что подтверждает его 
роль в чувствительности к минимальным раздражи-
телям и устойчивом зуде у пациентов с АтД [19]. При 
хроническом зуде за счет образования липокаина-2 
бывает вовлечена активация STAT3 в астроцитах дор-
сальных рогов спинного мозга [20].

Липиды, такие как церамиды, длинноцепочеч-
ные жирные кислоты, холестерол составляют липид-
ный матрикс и организованы в пластинчатые тела, 
расположенные между корнеоцитами [21]. Во время 
эпидермальной дифференцировки липиды-предше-
ственники хранятся в пластинчатых телах верхних 
слоев эпидермальных клеток и выделяются во внекле-
точное пространство [22]. Последующая ферментная 
обработка дает основные классы липидов, которые 
необходимы для поддержания целостности кожи. 
Измененный липидный состав наблюдается в повре-
жденной и неповрежденной атопическим дерматитом 
коже [16]. Длинноцепочечные жирные кислоты и це-
рамиды являются незаменимыми, поскольку они ко-
валентно связаны с ороговевшими белками оболочки 
и покрывают каждый корнеоцит [22]. Цитокины Th2 
снижают уровень длинноцепочечных жирных кислот 
и церамидов STAT6-зависимым способом [16]. Уров-
ни длинноцепочечных церамидов снижены у боль-
ных АтД колонизацией S. aureus по сравнению с теми, 
у кого их нет [23].

Кожа больного АтД характеризуется снижени-
ем бактериального разнообразия, ассоциирова-
на увеличением Staphylococcus, Corynebacterium, 
а также снижением Streptococcus, Propionibacterium, 
Acinetobacter, Corynebacterium и Propionibacterium во 
время обострения [24]. Исследования показали, что 
более тяжелые формы АтД с высоким преобладанием 
колонизацией S. aureus, и обилие S. Epidermidis – у лиц 
с менее тяжелым течением заболевания [25]. S. aureus 
может активировать провоспалительные цитокины, 
такие как TSLP, IL-4, IL-12 и IL-22, стимулируют деграну-
ляцию тучных клеток, что приводит к изменению ко-
личества Th2 и воспалению кожи [26].

Клиника

Чаще всего АтД развивается в раннем детском воз-
расте, как только начинают вводить прикормы, или 
если ребенок находится на искусственном вскармлива-
нии. Клиника проявлений зависит от возраста пациен-
та, чаще всего имеет волнообразное течение с периода-
ми обострения и ремиссии. Такое течение заболевания 
может длиться в течение нескольких лет. У пациента 
помимо кожных проявлений могут развиваться и дру-
гие аллергические заболевания (аллергический ринит, 
бронхиальная астма) – так называемый «атопический 
марш». Прослеживается наследственная линия у этого 
заболевания. В связи с нарушением эпидермального 
барьера ухудшение состояния характерны при сухом 
воздухе окружающей среды, отсюда отмечается сезон-
ность заболевания и реакция кожи и усиление зуда при 
повышенном потоотделении. Обострение заболевания 
возможны и при воздействии ряда провоцирующих 
факторов (аллергены, раздражающие вещества, пище-
вые продукты, эмоциональный стресс и т. д.) [1].

Нарушение кожного барьера, как патогенетиче-
ская составляющая АтД, ведет к проникновению чу-
жеродных белков и развитию чувствительности к ним. 
Помимо белков часто могут присоединяться и пато-
генные микроорганизмы. Не существует единого диа-
гностического лабораторного теста, поэтому диагноз 
основывается на сочетании клинических проявлений, 
описанных J. M. Hanifin и соавт. [27]. Главные признаки: 
зуд, высыпания на лице и/или разгибательных поверх-
ностях у детей грудного и раннего детского возраста, 
лихенификация сгибательных поверхностей – у детей 
старшего возраста, тенденция к хроническому или ре-
цидивирующему дерматиту, атопическое заболевание 
в личном или семейном анамнезе: астма, аллергиче-
ский ринит, АтД [28].

Мокнутие, экссудация, покраснение и частое при-
соединение вторичной инфекции – наиболее харак-
терные проявления в младенческом периоде. Высы-
пания располагаются чаще всего на лице, а также на 
разгибательных и сгибательных поверхностях конеч-
ностей. Течение заболевания в значительной степени 
связано с алиментарными факторами. Младенческий 
период АтД обычно заканчивается ко второму году 
жизни ребенка выздоровлением (у 50 % больных) или 
переходит в следующий период (детский).

В возрасте примерно от 5 до 10 лет экссудация 
менее выражена, зуд становится более интенсивным. 
С каждым годом кожный процесс менее подвержен 
пищевым факторам, но могут формироваться сенси-
билизация к аэроаллергенам и сезонность процесса. 
Также в возрасте от 7 лет может начаться развитие 
бронхиальной астмы и других аллергических заболе-
ваний (атопический марш). Локализация высыпаний 
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и морфологические элементы приобретают классиче-
ское клиническое течение.

Начиная с 14 лет, заболевание постепенно при-
обретает ограниченное течение. Сохраняется сезон-
ность, сухость кожи, а также повышенная чувствитель-
ность к определенным раздражителям [1, 28, 29].

В АтД также выделяют 3 степени: легкое, средне-
тяжелое и тяжелое. Указание и определение тяжести – 
очень важный момент в формировании диагноза АтД, 
так как от этого напрямую будет зависеть дальней-
шая тактика терапии. Определение уровня тяжести 
течения проводят по нескольким шкалам и индек-
сам: SCORAD, EASY, SASSAD.

SCORAD (Scoring Atopic Dermatitis) – балльная 
оценка тяжести течения по объективным (эритема, 
отек/папулезные элементы, корки/мокнутие, экско-
риации, лихенификация/шелушение, сухость кожи) 
и субъективным (зуд, нарушение сна) симптомам 
и оценка площади поражения. Используется правило 
«девятки». Индекс SCORAD рассчитывают по формуле 
и оценивают уровень в пределах от 0 до 103 [1].

EASY (Eczema Area and Severity Index) – индекс, по-
зволяющий оценить распространенность и тяжесть 
сыпи при экземе [30].

SASSAD (Six Area, Six Sign Atopic Dermatitis Severity 
Score) – шкала тяжести, простая и эффективная си-
стема для записи и мониторирования течения АтД 
с оценкой шести признаков (эритема, экссудация, 
экскориация, сухость, расчесы и лихенификация) по 
шкале от 0 (нет проявлений), 1 (легкие проявления), 
2 (умеренные), 3 (тяжелые) в каждой из шести локали-
заций: руки, кисти, голова, ноги, стопы, шея, туловище. 
Максимальный балл – 108 [30].

Среди дерматологов нашей страны для отслежи-
вания динамики течения заболевания и эффективно-
сти лечения чаще всего используется индекс SCORAD.

Диагностика

Параллельно с использованием индексов разраба-
тываются различные диагностические тесты для опре-
деления тяжести и характера течения заболевания. 
Известен способ оценки степени тяжести АтД у детей 
забором пробы с пораженного участка кожи путем 
смыва с кожи поверхностной липидной пленки (ПЛП), 
выделением нейтральных липидов экстрагированием 
хлороформ-метанольной смеси по Фолчу [31].

Сущность способ оценки степени тяжести АтД, 
применимого для больных всех возрастов, заключа-
ется в определении состава липидов (ФЛ, ХС, ЖК, ТАГ, 
ЭХС) поверхностной липидной пленки кожи и в плаз-
ме крови, оценке полученных показателей липидов 
в коже и плазме крови в баллах и их суммировании: 
при сумме баллов от 10 до 14 диагностируют легкую, 
а при сумме баллов от 15 до 20 – тяжелую степень 
АтД [32].

Способ прогноза течения и оценки эффективности 
лечения АтД заключается в проведении клинического 

и лабораторного обследования пациентов с верифи-
цированным АтД и определением содержания в сы-
воротке крови белка – лактоферрина (ЛФ) в  мкг/мл, 
альфа-1-антитрипсина (a1-АТ) в г/л, альфа-2-макро-
глобулина (а2-МГ) в г/л, вычисления коэффициента К 
по определенной формуле, при значении которого от 
6 до 15 прогнозируют легкую степень, а при 15 и бо-
лее – среднюю и тяжелую степень тяжести заболева-
ния. Через месяц после лечения проводят повторное 
обследование с вычислением коэффициента К, и при 
его снижении на 30 % и более от исходного значения 
лечение считают эффективным и прогнозируют дли-
тельную ремиссию, а при снижении коэффициента 
менее 30 % от исходного значения лечение считают 
малоэффективным, прогнозируют короткий период 
ремиссии и высокий риск рецидива [33].

Существует способ исследования патоморфоло-
гической картины кожи неинвазивными методами, 
в частности методом оптической когерентной томо-
графии (ОКТ), который позволяет отображать струк-
туру биологических тканей организма в поперечном 
срезе с высоким уровнем разрешения, обеспечивая 
получение прижизненной морфологической инфор-
мации на микроскопическом уровне [34].

Также разработан способ лабораторной диагно-
стики активности АтД – определение уровня хемоки-
нов, фракталина и неоптерина в крови. Для опреде-
ления фракталина в сыворотке иммуноферментным 
методом используют тест-систему «RayBio® Human 
Fractalkine» (США). Неоптерин в сыворотке крови 
определяют методом энзим-связанного иммуносор-
бентного анализа с использованием тест-наборов 
«NeopterinELISA» (Германия) [35].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, все вышеперечисленные методы 
диагностики АтД требуют непосредственного участия 
врача, в отсутствие которого пациенты вынуждены 
справляться с обострением заболевания самостоя-
тельно, при этом самолечение часто приводит к раз-
личным осложнениям и еще более частым рециди-
вам.

В последние годы широкое применение в диагно-
стике различных заболеваний находят нейросетевые 
технологии. Они уже используются в области кардио-
логии, онкологии, пульмонологии, гастроэнтерологии, 
неврологии и др. [36] Высокая точность функциониро-
вания нейросетей свидетельствует о перспективности 
применения искусственных нейрогенных сетей для 
диагностики и прогнозирования заболеваний, в том 
числе атопического дерматита.
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