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ВВЕДЕНИЕ 

 

 

 

 Актуальность проблемы 

 

Атопический дерматит (АтД) – мультифакторное генетически 

детерминированное воспалительное заболевание кожи, характеризующееся зудом, 

хроническим рецидивирующим течением, возрастными особенностями 

локализации и морфологии очагов поражения [2, 8, 10, 67, 93, 107, 178]. 

Заболевание выявляется повсеместно и способно поражать людей разных 

возрастных групп [2, 8, 11, 14, 67, 93, 107, 178, 212, 354]. Для дерматоза характерен 

дебют в раннем детском возрасте, быстрая трансформация из острого процесса в 

хронический, длительные рецидивы, способствующие усугублению тяжести 

патологического процесса [2, 3, 5, 9, 34, 67, 80, 93, 107, 135, 137, 151, 146, 178, 248]. 

АтД может за короткий период времени осложниться вторичным инфицированием, 

развитием тяжелых форм с торпидностью к стандартной терапии, что 

непосредственно влияет на качество жизни как самого пациента, так и его семьи [2, 

3, 12, 16, 25, 74, 151, 152, 154, 178, 243, 340, 342, 345, 413]. Факторы, 

обуславливающие актуальность проблемы, привлекают пристальное внимание к 

более глубокому изучению патогенеза АтД [3, 67, 93, 107, 155, 178, 370, 377, 392].  

Согласно современным литературным данным, АтД составляет от 20% до 

40% среди всех кожных патологий [3, 67, 79, 93, 234, 414, 416]. В детском возрасте 

распространенность АтД значительно превышает показатели среди взрослого 

населения [3, 25, 67, 93, 234, 251]. Заболеваемость АтД в России в 2018 году 

составила 188,2 случаев на 100 000 населения [67, 79, 93, 251]. Распространенность 

АтД – 426,3 случаев на 100 000 всего населения [67, 79]. Ежегодно наблюдается 

рост заболеваемости и распространенности в мире во всех возрастных группах [2, 

67, 93, 178, 216, 234, 313, 370, 413, 416, 426]. Согласно унифицированным 

статистическим отчетам ГУЗ «Краевой кожно-венерологический диспансер» 
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Министерства здравоохранения Забайкальского края (г. Чита) за период с 2019 года 

по 2021 год регистрируются случаи заболеваемости АтД среди всех возрастных 

групп населения. Так, среди населения в возрасте от 15 до 17 лет в 2019 году 

зарегистрирован 71 случай заболевания АтД (184,7 случаев на 100 000 населения), 

в 2020 году – 101 случай (253,5 случая на 100 000 населения), а в 2021 году 

выявлено 85 случаев (213,3 случая на 100 000 населения). Среди населения 

Забайкальского края в возрасте старше 18 лет показатель распространенности АтД 

за отчетный период имеет тенденцию к росту с резким снижением в 2021 году. Так, 

интенсивный показатель АтД в 2019 году составил 35,8%, в 2020 году – 39,5%, а в 

2021 году – 30,0%. 

АтД может протекать как монозаболевание или в сочетании с аллергическим 

ринитом, аллергическим конъюнктивитом или бронхиальной астмой [2, 67, 93, 211, 

216, 217, 313, 411, 426, 434, 440].  

Этиология заболевания до конца не выяснена, и этот факт неоспоримо влияет 

на тактику ведения и лечения больных АтД, непосредственно ухудшая качество 

жизни пациента, его психосоматический статус и социальную адаптацию [67, 93, 

107, 178, 342, 436]. Так как заболевание генетически детерминированное, то 

основные проявления генетической предрасположенности на сегодняшний день 

заключаются в мутации гена филаггрина, реализующего барьерную функцию 

кожи, и в отягощенном семейном аллергологическом анамнезе [2, 67, 93, 314, 335, 

421, 422, 451]. Доминирующее значение в активации генетической 

предрасположенности имеют многочисленные факторы окружающей среды – 

алиментарные, пылевые, пыльцевые, бактериальные и другие триггеры [67, 92, 93, 

124, 209, 230, 240, 271, 277, 311, 338, 385, 387, 388, 390, 392, 432].  

Патогенез АтД длительно изучается исследователями разных стран, 

выявлены многочисленные звенья патологического процесса, однако в 

современных литературных источниках много противоречивой информации и с 

появлением новых данных имеющаяся информация становится неактуальной [10, 

11, 14, 200]. На сегодняшний день основное звено патогенеза АтД заключается в 

иммунных нарушениях, проявляющихся в дисбалансе между Т-хелперами 1 типа и 



8 
 

2 типов с характерным цитокиновым профилем, соответствующим острому или 

хроническому процессу [67, 93, 255, 301]. Наиболее значимыми цитокинами, 

влияющими на формирование АтД, считаются IL-4, IL-13, IFN-γ и антитела класса 

IgE [4, 5, 67, 93, 301, 464]. Однако до сих пор неизвестно основное звено патогенеза 

и точный механизм хронизации при АтД [2, 44]. 

Выявлена аутореактивность кожи у пацентов с АтД, обусловленная 

взаимодействием аутоантител класса IgE с белком Homs1 в эпидермисе с 

формированием иммунных комплексов и активацией FcεRI на 

иммуннокомпетентных клетках [4, 5, 214, 405]. Не исключено развитие 

антителозависимой клеточной цитотоксичности, при которой образуются 

аутоантитела класса IgG к кератиноцитам, что подтверждается скоплением 

гранулоцитов в коже при гистологических исследованиях, при этом аутоантитела 

могут блокировать рецепторы, изменять фенотип клеток кожи, способствуя 

развитию апоптоза и миграции иммунокомпетентных клеток [4].  

В последние годы появилось много новых данных о патогенетических 

звеньях АтД, однако в современной литературе крайне мало информации об 

аутоиммунном патогенезе АтД, корреляционной взаимосвязи цитокинов в 

системном кровотоке и патологическом кожном процессе, не описан механизм 

хронизации. Учитывая отсутствие этиотропной терапии, единой классификации и 

специфического диагностического критерия АтД, решение данных вопросов имеет 

основополагающее значение для исследования патогенетических звеньев, что 

непосредственно оказывает влияние на алгоритм диагностических мероприятий и 

тактику терапии заболевания с целью улучшения качества жизни пациентов и их 

социальной адаптации [2, 67, 70, 93, 178, 187, 243, 259, 419, 460].  

 

Степень разработанности темы 

 

Первооткрывателем АтД был ученый J. B. Helmont в 1607 году [93, 220, 223, 

439]. Он описал основные проявления дерматоза, обозначил его связь с 

бронхиальной астмой [93].  
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В 1882 году Е. Бенье впервые систематизировал известную на тот период 

времени информацию об АтД, создав описательную классификацию клинических 

проявлений заболевания [67, 93, 439]. 

Лишь в 1923 году ученые A. F. Coca и R. A. Cooke предположили роль 

наследственной предрасположенности в развитии АтД и стали новаторами 

изучения патогенеза данного заболевания [439]. В многочисленных экспериментах 

они выявили роль антител при АтД и стали основоположниками изучения 

иммунной системы, описавшими роль алиментарных факторов в патогенезе 

заболевания. Согласно актуальным научным данным, в основе патогенеза АтД 

лежат два генетически детерминированных механизма – нарушение иммунной 

функции и мутация гена филаггрина, обеспечивающего барьер кожи [2, 67, 93, 178, 

215, 314, 335, 452]. Исследователи предполагают, что генетически 

детерминированы не только иммунные нарушения, но и неиммунные проявления 

[2, 3, 10, 11, 14, 93, 178]. Современные генно-инженерные технологии помогли 

выявить локусы хромосом (lq21, 3q21, 3р26, 5q, 16q, 17q25 и другие), имеющие 

взаимосвязь с АтД [93]. Проявлениям генетической предрасположенности 

способствуют нарушения барьерных свойств и пенетрация в кожу аллергенов, 

микроорганизмов, вирусов и других триггерных факторов [2, 93, 178, 418]. 

В 1980 году J. M. Hanifin и G. Rajka систематизировали основные и 

дополнительные клинические диагностические критерии АтД [2, 67, 93, 461].  

Однако до сих пор из-за вариабельности патогенетических звеньев АтД не 

разработан четкий алгоритм диагностических мероприятий и отсутствуют 

специфические лабораторные критерии заболевания [67, 93, 200]. В нормативных 

документах вся диагностика базируется лишь на клиническом осмотре и 

полноценном сборе анамнеза [2, 67, 93, 200]. 

Существенный вклад в изучение АтД внес Л.В. Лусс в 1998 году, впервые 

описавший дисбаланс между Т-хелперами 1 типа и Т-хелперами 2 типа, 

определивший маркер заболевания в виде IgE [3, 67, 93, 439, 456, 464]. Однако 

современные исследователи выявили, что у части пациентов с АтД уровень IgE 

остается в норме и в основе заболевания не всегда лежит 1 тип аллергических 
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реакций [2, 10, 11, 67, 93, 178, 220, 223, 464]. Но в трудах этих ученых абсолютно 

не рассматриваются механизмы хронизации заболевания, ведь АтД, начинаясь в 

младенчестве, может спонтанно регрессировать в детском возрасте, а может 

сопутствовать пациенту всю жизнь [67, 93, 220, 223, 243].   

Значительная часть современных исследований представляет изучение 

цитокинового профиля в сыворотке крови у пациентов с АтД, не учитывая 

локальные местные изменения в кожном покрове [15]. Хотя подробно исследована 

микробиота кожи и роль Dermatophagoides pteronyssimus, Staphylococcus aureus, 

Сandida albicans в развитии АтД [12, 16, 151, 154, 155, 156].   

В последние годы для исследователей приобрела актуальность тема 

аутореактивности в патогенезе АтД [67, 93, 107]. А в качестве триггерного фактора 

определена микробиота, запускающая каскад иммунных реакций и инициирующая 

воспалительный процесс [67, 93]. Известно, что Т-хелперы 17 типа, выявленные 

при АтД, продуцируя IL-17 и IL-22, могут способствовать развитию аутоиммунных 

реакций [15, 120, 431]. Однако несмотря на актуальность темы и многочисленные 

исследования, проводимые в разных странах, остаются белые пятна в изучении 

иммунного гомеостаза у пациентов с АтД, и с каждым новым открытием 

подвергаются сомнению предыдущие достижения.   

На сегодняшний день изучение патогенетических звеньев АтД и разработка 

этиотропного лечения пациентов остаются актуальными. Безусловно, 

исследование этиологии и изучение иммунных процессов при АтД приведет к 

таргетному лечению данного заболевания. 

  

Цель исследования 

 

 Создать концепцию аутоиммунного патогенеза атопического дерматита на 

основании результатов исследования закономерностей молекулярно-клеточных 

сдвигов в системном и местном гомеостазе. 
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Задачи исследования 

 

1. Определить динамику хемокинов (MCP-1/CCL2, MIP-1α/CCL3, 

MIP1β/CCL4, RANTES/CCL5, Eotaxin/CCL11, TARC/CCL17, MIP-3α/CCL20, 

GROα/CXCL1, ENA-78/CXCL5, IL-8/CXCL8, MIG/CXCL9, IP-10/CXCL10, I-

TAC/CXCL11) в сыворотке крови у подростков и взрослых в стадию обострения и 

ремиссии при ограниченной и распространенной формах атопического дерматита. 

2. Исследовать мозаику хемокинов (MCP-1/CCL2, MIP-1α/CCL3, 

MIP1β/CCL4, RANTES/CCL5, Eotaxin/CCL11, TARC/CCL17, MIP-3α/CCL20, 

GROα/CXCL1, ENA-78/CXCL5, IL-8/CXCL8, MIG/CXCL9, IP-10/CXCL10, I-

TAC/CXCL11) в кожном экссудате у подростков и взрослых в стадию обострения 

при ограниченном и распространенном атопическом дерматите. 

3. Изучить уровень аутоантител класса IgG к эластину и коллагену I и III 

типов в сыворотке крови у подростков и взрослых в период обострения и ремиссии 

ограниченной и распространенной форм атопического дерматита и их участие в 

активации субпопуляций лимфоцитов в экспериментальном исследовании in vitro. 

4. Определить уровень аутоантител класса IgG к эластину и коллагену I и III 

типов в кожном экссудате при обострении ограниченной и распространенной форм 

атопического дерматита у взрослых пациентов и подростков. 

5. Оценить уровень экспрессии TLR-2_Aktiv (CD14+CD282+HLADR+) и 

TLR-4_Aktiv (CD14+CD284+HLADR+) рецепторов моноцитов, выделенных из 

крови у пациентов с ограниченным и распространенным атопическим дерматитом 

в стадию обострения и ремиссии. 

6. Определить уровень α-дефензинов и эндотелина-1 в сыворотке крови в 

период обострения и ремиссии при ограниченной и распространенной формах 

атопического дерматита у подростков и взрослых. 

7. Изучить экспрессию внеклеточных нейтрофильных ловушек в мазке-

отпечатке in situ у подростков и взрослых в стадию обострения ограниченной и 

распространенной форм атопического дерматита. 
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8. Определить иммунофенотип лимфоцитов, мигрирующих в 

воспалительный экссудат в стадию обострения ограниченной и распространенной 

форм атопического дерматита у подростков и взрослых. 

9. Исследовать вклад изучаемых показателей в формирование 

аутоиммунного патогенеза атопического дерматита и построить математическую 

модель прогнозирования риска развития рецидива заболевания. 

 

Научная новизна 

 

Впервые выявлено, что в патогенезе атопического дерматита пусковым 

фактором являются аутоантитела класса IgG к эластину, коллагену I и III типов как 

в сыворотке крови, так и, особенно, в воспалительном кожном экссудате, которые 

формируют аутоиммунный компонент механизма развития дерматоза. 

Доказано, что хемокины MCP-1/CCL2, GROα/CXCL1, ENA-78/CXCL5, 

MIG/CXCL9, IP-10/CXCL10 являются эфферентными звеньями обострения в 

местном кожном патологическом процессе при атопическом дерматите и 

участвуют в механизме формирования хронического течения заболевания. 

Впервые установлено, что динамика концентрации аутоантител класса IgG к 

эластину и коллагену I и III типов на системном уровне выше, чем в 

патологическом кожном очаге. 

Впервые определен иммунофенотип лимфоцитов в кожном экссудате при 

атопическом дерматите, включающий активированные Т-лимфоциты (CD3+CD19-

HLA DR+), Т-хелперы (CD3+CD4+), цитотоксические Т-лимфоциты (CD3+CD8+), 

Т-NK-киллеры (CD3+CD16+CD56+), естественные киллеры (NK) (CD3-

CD16+CD56+), NK-киллеры позитивные по CD8 (CD3-CD16+CD56+CD8+). 

Выявлено, что в формировании патологического кожного процесса при 

атопическом дерматите участвуют Т-NK киллеры (CD3+CD16+CD56+), 

естественные киллеры (NK) (CD3-CD16+CD56+), NK-киллеры позитивные по CD8 

(CD3-CD16+CD56+CD8+), цитотоксические Т-лимфоциты (CD3+CD8+). 
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Впервые в онтогенетическом аспекте при атопическом дерматите 

представлена разнонаправленная мозаика хемокинов Eotaxin/CCL11, MIP-

1α/CCL3, MIP-3α/CCL20, ENA-78/CXCL5, MCP-1/CCL2, RANTES/CCL5, 

MIP1β/CCL4 и однонаправленная динамика IP-10/CXCL10, MIG/CXCL9, 

GROα/CXCL1, IL-8/CXCL8. 

Впервые выявлено, что у подростков и взрослых уровень аутоантител класса 

IgG к эластину, коллагену I и III типов значительно ниже в воспалительном 

экссудате, чем в сыворотке крови как при ограниченном, так и при 

распространенном атопическом дерматите. 

Доказано, что при атопическом дерматите образование аутоантител класса 

IgG к эластину, коллагену I и III типов запускает процесс рекрутизации 

естественных киллеров (NK) (CD3-CD16+CD56+), NK-киллеров позитивных по 

CD8 (CD3-CD16+CD56+CD8+), цитотоксических Т-лимфоцитов (CD3+CD8+) при 

участии хемокина IP-10/CXCL10. Кроме того, доказано, что за хемотаксис 

нейтрофилов в патологический кожный процесс при атопическом дерматите 

ответственны хемокины GROα/CXCL1, ENA-78/CXCL5, MCP-1/CCL2. 

Впервые установлено, что причиной рецидива атопического дерматита 

является изменение уровня экспрессии TLR-4_Aktiv (CD14+CD284+HLADR+) 

рецепторов и концентрации хемокина ENA-78/CXCL5 в сыворотке крови. 

Впервые представлена концепция аутоиммунного патогенеза атопического 

дерматита, построенная на собственных данных с учетом динамики показателей, 

приоритетными среди которых являются аутоантитела класса IgG к эластину, 

коллагену I и III типов, естественные киллеры (NK) (CD3-CD16+CD56+), Т-NK-

киллеры (CD3+CD16+CD56+), цитотоксические Т-лимфоциты (CD3+CD8+), 

хемокины MCP-1/CCL2, IP-10/CXCL10 и MIG/CXCL9, внеклеточные 

нейтрофильные ловушки.  

В рамках исследования разработаны патенты на изобретения, позволяющие 

на основании полученных результатов осуществлять персонифицированное 

прогнозирование риска развития атопического дерматита и вероятность 

формирования инфекционных осложнений. 
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Теоретическая и практическая значимость работы 

 

В данной работе освещены новые аспекты аутоиммунного патогенеза 

атопического дерматита, аутореактивности кожи и формирования хронического 

течения заболевания, что имеет фундаментальное значение.  

Представлены не только основные звенья аутоиммунного патогенеза 

атопического дерматита, но и механизмы взаимодействия изучаемых показателей 

(аутоантитела класса IgG к эластину и коллагену I и III типов, субпопуляции 

лимфоцитов, хемокины MCP-1/CCL2, MIP-1α/CCL3, MIP-1β/CCL4, 

RANTES/CCL5, Eotaxin/CCL11, TARC/CCL17, MIP-3α/CCL20, GROα/CXCL1, 

ENA-78/CXCL5, IL-8/CXCL8, MIG/CXCL9, IP-10/CXCL10, I-TAC/CXCL11, 

эндотелин-1, α-дефензины, Толл-подобные рецепторы, внеклеточные 

нейтрофильные ловушки) на основе их корреляционных взаимосвязей, расширены 

представления об их роли в патогенезе атопического дерматита как на системном 

уровне, так и в формировании местного патологического кожного процесса, что 

вносит коррективы в современную теорию развития атопического дерматита. 

Кроме этого, в экспериментальном исследовании in vitro доказана активация 

субпопуляций лимфоцитов (СD3+CD16+CD56+, CD3+CD8+) аутоантителами 

класса IgG к эластину. 

В случае рецидива атопического дерматита с высокой концентрацией 

аутоантител класса IgG к эластину и коллагену I и III типов рекомендуется 

добавить в схему лечения проведение плазмафереза с целью элиминации 

избыточного количества названных белков и иммунных комплексов. 

Разработана математическая модель прогнозирования риска рецидива 

атопического дерматита на основании определения уровня экспрессии TLR-

4_Aktiv (CD14+CD284+HLADR+) и концентрации хемокина ENA-78/CXCL5, 

позволяющая персонифицированно определить вероятность развития обострения 

заболевания. 
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Методология и методы исследования 

 

Проведено анкетирование 1284 пациентов с диагнозом атопический 

дерматит, обратившихся за медицинской помощью в ГУЗ «Краевой кожно-

венерологический диспансер» Министерства здравоохранения Забайкальского 

края в г. Чите в период с 2014 по 2021 год. Согласно критериям включения и 

исключения, забор биологического материала для исследования выполнен у 160 

пациентов, которые были распределены в две равные группы (подростки и 

взрослые) и две подгруппы по 40 человек в каждой (пациенты с ограниченным и 

распространенным кожным процессом). Контрольную группу составили 30 

практически здоровых добровольцев.  

Исследована динамика изучаемых показателей в сыворотке крови (хемокины 

MCP-1/CCL2, MIP-1α/CCL3, MIP-1β/CCL4, RANTES/CCL5, Eotaxin/CCL11, 

TARC/CCL17, MIP-3α/CCL20, GROα/CXCL1, ENA-78/CXCL5, IL-8/CXCL8, 

MIG/CXCL9, IP-10/CXCL10, I-TAC/CXCL11, аутоантитела класса IgG к эластину 

и коллагену I и III типов, эндотелин-1, α-дефензины), в цельной крови (экспрессия 

Толл-подобных рецепторов на моноцитах), в кожном экссудате, в том числе, 

полученном методом «кожного окна» (хемокины MCP-1/CCL2, MIP-1α/CCL3, 

MIP-1β/CCL4, RANTES/CCL5, Eotaxin/CCL11, TARC/CCL17, MIP-3α/CCL20, 

GROα/CXCL1, ENA-78/CXCL5, IL-8/CXCL8, MIG/CXCL9, IP-10/CXCL10, I-

TAC/CXCL11, аутоантитела класса IgG к эластину и коллагену I и III типов, 

субпопуляции лимфоцитов), в мазках-отпечатках с поверхности патологического 

очага (нейтрофилы с сегментированным и недифференцированным ядром, 

внеклеточные нейтрофильные ловушки). 

В исследовании применялись лабораторные методы (проточная 

цитофлуориметрия, ИФА, мультиплексный анализ, метод световой микроскопии) 

и статистические методы исследования (пакеты статистического анализа 

прикладных программ Microsoft Excel, IBM SPSS Statistics Version 25.0; для анализа 

полученных данных использовали критерий Шапиро-Уилка, U-критерий Манна-
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Уитни и Вилкоксона, дисперсионный анализ Краскела-Уоллиса, ранговую 

корреляцию по Спирмену, факторный анализ методом главных компонент). 

Проведено экспериментальное исследование in vitro, заключающееся в 

изучении влияния аутоантител класса IgG к эластину, выделенных из иммунных 

комплексов больных АтД, на активацию субпопуляций донорских лимфоцитов. 

На основе полученных данных создана концепция аутоиммунного патогенеза 

АтД и с помощью пошагового подбора переменных построена логистическая 

регрессионная модель прогнозирования риска развития рецидива АтД с подсчетом 

отношения шансов и проверкой предсказательных свойств модели с помощью 

построения графика ROC-кривой. 

 

Личный вклад автора в проведенное исследование 

 

Автором проведен тщательный анализ отечественной и зарубежной 

литературы по теме исследования, представленный в виде обзора литературы. 

Автор непосредственно участвовала в организации и выполнении исследований по 

всем разделам диссертации: анкетирование и отбор пациентов, формирование 

клинических групп, забор биологического материала для исследования, 

проведение обследования и назначение лечения больным, а также наблюдение их 

в процессе исследования. Автор провела анализ полученных данных, 

проанализировала и систематизировала результаты не только клинического 

обследования больных АтД, но и полученные лабораторные данные, в том числе 

при экспериментальном исследовании, определила и обосновала выявленные 

корреляционные связи между изучаемыми показателями, сформулировала 

концепцию исследования, научные положения работы и выводы. 

Основные положения, выносимые на защиту 

 

1. Дисбаланс концентрации хемокинов MCP-1/CCL2, MIP-1α/CCL3, 

RANTES/CCL5, Eotaxin/CCL11, TARC/CCL17, GROα/CXCL1, ENA-78/CXCL5, 
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MIG/CXCL9, IP-10/CXCL10, I-TAC/CXCL11 в сыворотке крови и кожном 

экссудате при атопическом дерматите приводит к формированию 

иммунопатологических нарушений, в том числе аутоиммунных, с рекрутизацией 

провоспалительных клеток, альтерацией компонентов кожи, экссудацией и 

пролиферацией с формированием хронического воспаления, протекающего с 

ремиссиями и рецидивами.   

2. Центральным звеном в патогенезе атопического дерматита являются 

аутоантитела класса IgG к эластину, коллагену I и III типов, резко возрастающие в 

период обострения в сыворотке крови и практически исчезающие в кожном 

экссудате, что свидетельствует о формировании иммунных комплексов in situ с 

возникновением порочного круга и пролонгацией воспаления.  

3. В механизме хронизации атопического дерматита участвуют аутоантитела 

класса IgG к эластину, коллагену I и III типов, цитотоксические Т-лимфоциты 

(CD3+CD8+), Т-NK киллеры (CD3+CD16+CD56+), естественные киллеры (NK) 

(CD3-CD16+CD56+), TLR-4_Aktiv (CD14+CD284+HLADR+) рецепторы, 

хемокины GROα/CXCL1, ENA-78/CXCL5, MCP-1/CCL2, IP-10/CXCL10 и 

MIG/CXCL9, при этом риск развития рецидива заболевания зависит от 

концентрации хемокина ENA-78/CXCL5 в сыворотке крови и уровня экспрессии 

TLR-4_Aktiv (CD14+CD284+HLADR+) рецепторов. 

Внедрение результатов диссертации в практику 

 

Результаты исследования внедрены в структуру основной образовательной 

программы высшего образования на кафедрах патологической физиологии и 

дерматовенерологии ФГБОУ ВО «Читинская государственная медицинская 

академия» Минздрава России, а разработанные патенты – в лечебно-

диагностическую работу ГУЗ «Краевой кожно-венерологический диспансер» 

Министерства здравоохранения Забайкальского края (г. Чита). 

 

 

 



18 
 

Степень достоверности и апробация результатов 

 

Результаты исследования можно считать достоверными, что подтверждается 

достаточным объёмом проводимого исследования и использованием 

соответствующих методов статистической обработки и анализа. Локальный 

этический комитет ФГБОУ ВО «Читинская государственная медицинская 

академия» Минздрава России одобрил протокол исследования № 92 от 29 октября 

2018 года. Тема исследования запланирована и утверждена на заседании Ученого 

Совета ФГБОУ ВО «Читинская государственная медицинская академия» 

Минздрава России 15 января 2019 года, протокол № 5. Номер государственной 

регистрации РК 040(11) АААА-А17-117030310232-5. 

Результаты исследования доложены на X Международной научно-

практической конференции «Состояние здоровья: медицинские, социальные и 

психолого-педагогические аспекты» (Чита, 2019); Международном медицинском 

форуме «Вузовская наука. Инновации» (Москва, Сеченовский Университет, 2019); 

Научно-практической конференции с международным участием «Актуальные 

проблемы патофизиологии» (Чита, 2020); 14 Международном форуме 

дерматовенерологов и косметологов (Москва, 2021); Международной научно-

практической конференции «Информация как двигатель научного прогресса» 

(Таганрог, 2021); Международной научно-практической конференции «Наука. 

Технологии. Инновации» (Стерлитамак, 2021); Научно-практической конференции 

с международным участием «Актуальные проблемы патофизиологии» (Чита, 

2021); VII Международной научно-практической конференции: «Современное 

состояние и перспективы развития науки и образования: проблемы и решения» 

(Анапа, 2022); XX Международной научно-практической конференции «Научные 

исследования молодых ученых» (Пенза, 2022); Международном научном форуме 

«Наука и Инновации – современные концепции» (Москва, 2022); VII 

Международной научно-практической конференции «Актуальные вопросы науки 

и практики и перспективы их решений» (Анапа, 2022); Всероссийской научно-

практической конференции «Научные исследования и современное образование» 
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(Чебоксары, 2022); XXII Международной научно-практической конференции 

«Актуальные вопросы современной науки и образования» (Пенза, 2022); VII 

Международной научно-практической конференции: «Наука в современном мире: 

результаты исследований и открытий» (Анапа, 2022); Общероссийском научно-

практическом мероприятии «Эстафета вузовской науки – 2022» в рамках 

Международного медицинского форума «Вузовская наука. Инновации»: 

платформа – клинические исследования в иммунологии, проект – «Клинико-

лабораторное обоснование аутоиммунного звена патогенеза атопического 

дерматита», 3 место (Москва, Сеченовский Университет, 2022); Международной 

научной конференции «Scientific research of the SCO countries: synergy and 

integration» («Научные исследования стран ШОС: синергия и интеграция») (Пекин, 

КНР, 2022). 

 

Соответствие диссертации паспорту научной специальности 

 

Научные положения диссертации соответствуют паспорту научной 

специальности 3.3.3. Патологическая физиология. Результаты проведённого 

исследования соответствуют области исследования специальности. 

 

Публикации 

 

По материалам диссертации опубликована 31 научная работа, из них в 

ведущих научных рецензируемых журналах, входящих в список, определенный 

Высшей аттестационной комиссией Министерства науки и высшего образования 

Российской Федерации для публикации результатов работ на соискание ученой 

степени доктора наук – 9, в том числе в отечественных изданиях, входящих в 

международные реферативные базы данных и системы цитирования (Sсopus Q4) – 

4, публикации в зарубежных журналах (Sсopus Q2) – 3, оформлены 3 патента на 

изобретения.    

 



20 
 

Объем и структура диссертации 

 

Работа изложена на 292 страницах машинописного текста и состоит из 

введения, 6 глав, выводов и списка литературы, включающего 466 источников, из 

которых 193 отечественных и 273 иностранных. Диссертация иллюстрирована 36 

таблицами и 74 рисунками. 
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ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

1.1. Атопический дерматит: этиология, основные звенья патогенеза, 

особенности клинических проявлений, терапия 

 

Этиопатогенез АтД полностью не изучен. Среди провоцирующих развитие 

АтД причин наиболее изученными являются экзогенные триггерные факторы [2, 

67, 92, 93, 124, 209, 271, 338, 385, 387, 388, 390, 392, 432]. Распространенной 

причиной заболевания считается сенсибилизация к аллергенам различного генеза 

– пищевым, эпидермальным, бытовым, пылевым, пыльцевым и другим [67, 91, 92, 

93, 124, 178, 261, 271, 385, 387, 388, 390, 392, 427, 433, 442]. Описана роль 

неаллергенных факторов в развитии АтД [67, 93, 209, 338, 378, 432]. К ним относят 

психоэмоциональные нагрузки, лабильность метеоситуаций, неблагоприятную 

экологическую обстановку, погрешности в диете, нерациональный уход за кожей 

[2, 67, 93, 242, 341, 443]. Провоцировать развитие АтД могут продукты питания 

(ягоды, грибы, алкоголь, клубника и другие), являющиеся гистаминолибераторами 

[2, 67, 93, 170, 178, 261, 265, 392].  В каждом возрастном периоде манифистация 

АтД связана с разными провоцирующими факторами [10, 11, 67, 78, 92, 93, 103, 124, 

163, 173]. В детском периоде влияют алиментарные причины, в подростковом – 

психоэмоциональные, у взрослых негативно сказываются стрессовые и социальные 

факторы [2, 3, 67, 93, 178, 209, 261, 264, 338, 385, 392, 393].  Однако в большинстве 

клинических случаев нельзя проследить четкую связь между триггером и 

развитием дерматоза [67, 93, 303, 371]. На эндогенные причины заболевания 

ученые обратили внимание около 20 лет назад [93]. На современном этапе изучения 

патогенеза АтД к ним относят патологии желудочно-кишечного тракта, 

эндокринно-обменные нарушения, дисфункции нервной системы, иммунные 

патологии [3, 25, 45, 67, 93, 95, 96, 127, 159, 209, 338, 432]. В современных 

литературных источниках описаны не только аллергические и 
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псевдоаллергические, но и иммунные и неиммунные механизмы развития АтД [2, 

3, 25, 67, 93, 178, 217, 449]. 

По данным современной литературы, АтД является генетически 

детерминированным заболеванием и на сегодняшний день насчитывается больше 

20 генов, ответственных за наследственную предрасположенность к атопии [2, 4, 

67, 93, 178, 314, 335, 452]. Выявлены локусы хромосом lq21, 3q21, 3р26, 5q, 16q, 

17q25, 20p, несущие признаки атопических проявлений. Генетическая 

предрасположенность к АтД обусловлена значительным количеством факторов, 

влияющих на развитие системного или локального иммунного ответа. Обозначены 

риски наследования предрасположенности к АтД и его проявления [2, 4, 5, 9, 67, 

93, 162, 314, 335, 418, 452]. Высок риск наследования предрасположенности к АтД 

по материнской линии (аутосомно-доминантный вариант по полигенному типу), но 

еще большая вероятность наследования при заболевании обоих родителей – до 80% 

[10, 11, 67, 93]. Доказано, что наличие атопических заболеваний у сибсов или 

родителей многократно увеличивает риск развития тяжелого АтД у ребенка [2, 10, 

11, 67, 93, 178]. Выявлено, что генетически детерминированными являются не 

только иммунные процессы, но и неиммунные механизмы [93, 162, 172]. 

Особое значение в развитии атопии отводится локусам IL-4 кластера на 

хромосоме 5q3l-33, IL-13 (Chr 5q) и их полиморфным рецепторам (Chr 16 и Chr X), 

IL-3 и IL-5 [4, 93].  Перечисленные цитокины способны взаимодействовать с Т-

лимфоцитами, В-лимфоцитами, фибробластами и кератиноцитами. В патогенезе 

атопии важная роль принадлежит функциональной мутации промотера хемокина 

RANTES/CCL5. Описаны гены-кандидаты ADAM33, регулирующие активность Т-

клеток, кластеров хромосом 5q, 6p, 11q13, 12q15-24.1, 14q, однако их значение до 

конца не изучено [4, 10, 93]. В локусах хромосомы 5q32 определен ген SPINK-5 

(кодирующий синтезирующийся в эпидермисе лимфоэпителиальный ингибитор 

сериновых протеаз), принимающий участие в отшелушивании роговых чешуек и 

воспалительных реакциях [67, 93]. Выявлено, что у пациентов с генотипами 

S3247X, R501X, R2447X формируется фолликулярный кератоз и патологически 

выраженная исчерченность кожи ладоней [67, 93]. 
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Выявлены мутации в локусах lq21 хромосомы, которая кодирует гены 

дифференцировки кератиноцитов, синтез пептидов – лорикрин, филаггрин, 

инволюкрин [67, 93]. Мутации гена филаггрина обуславливают структурные 

изменения белков и липидов, влияя на конечную дифференцировку кератиноцитов, 

снижая барьерную функцию кожи и способствуя проникновению в неё 

микроорганизмов, аллергенов и других многочисленных триггерных факторов [67, 

81, 93, 162, 214, 247, 281, 284, 309, 314, 334, 452]. Генетические нарушения 

эпидермиса обуславливают снижение синтеза натурального увлажняющего 

фактора, усиление десквамации и высокую травматизацию как при обострении 

АтД, так и при отсутствии клинических проявлений [81, 93, 172, 247, 281, 309, 418]. 

В результате изменения структуры эпидермиса происходит постоянная потеря 

воды, нарушается дифференцировка клеток, что неблагоприятно сказывается на 

синтезе церамидов и взаимосвязи между клетками кожи, что требует при АтД 

назначения эмолентов [5, 67, 81, 93, 205, 206, 235, 247, 251, 254, 304, 346, 347, 348, 

365, 404, 466]. Известно, что потеря воды кожей коррелирует с тяжестью АтД и 

приводит к сдвигу рН в щелочную сторону с последующей колонизацией 

микроорганизмов и пенетрацией триггерных факторов [12, 16, 93, 151, 154, 155, 

156, 316, 400]. Мутации гена филаггрина обуславливают развитие «атопического 

марша», способствуя не только формированию патогенетических звеньев АтД, но 

и аллергического ринита, бронхиальной астмы [67, 93, 211, 214, 217, 411]. Однако, 

несмотря на многочисленные молекулярно-генетические исследования АтД, 

главный локус хромосом, отвечающий за развитие заболевания, так и не определен. 

При АтД выражено обсеменение кожи патогенными и условно-патогенными 

микроорганизмами [12, 16, 67, 93, 148, 162, 294, 308, 344, 410, 445, 448, 457]. Это 

связано с повреждением рогового слоя, обнажением рецепторов к фибронектину и 

активной персистенцией Staphylococcus aureus, что поддерживает воспаление и 

иммунодефицит кожи [12, 16, 59, 67, 93, 148, 207, 308, 316, 400]. Не только сам 

микроорганизм вызывает повреждение, но и его суперантигены и токсины на 

системном уровне, способствуя синтезу цитокинов Т-лимфоцитами [20, 67, 93, 148, 

214, 308, 344, 357, 448]. Таким образом может пролонгироваться длительность 
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заболевания [67, 93, 148, 308].  Кроме этого, они способны многократно усиливать 

экспрессию CLA и Fas-рецептора на лимфоцитах, что приводит к инфильтрации 

кожи иммунокомпетентными клетками и апоптозу кератиноцитов. В некоторых 

случаях при активации Т-лимфоцитов развиваются перекрестные аллергические 

реакции [5, 9, 93]. При изменении микробиоты кожи ингибируются реакции 

хемотаксиса, фагоцитоза с преобладанием инфильтрации кожи тучными клетками 

и эозинофилами [4, 93, 316, 357, 400, 448]. Очаги хронической инфекции и 

нарушение микробиты кожи при АтД являются активаторами 

иммунопатологических процессов, пролонгирующих воспаление [5, 12, 16, 93, 267, 

279, 308, 357, 410, 435, 448]. Выявлено, что к антигенам Staphylococcus aureus и 

грибам рода Malassezia образуются специфические IgЕ [12, 93, 148, 464]. Доказано 

рандомизированными исследованиями, что при применении комбинированных 

топических глюкокортикостероидов снижается бактериальная нагрузка кожи и 

регрессирует патологический процесс [12, 16, 86, 93, 132, 151, 165, 204, 307].  

Уровень персистенции Staphylococcus aureus на поверхности кожного покрова 

многократно увеличивается в период обострения АтД и способствует более 

тяжелому развитию заболевания [12, 16, 93, 148, 316]. В качестве естественной 

защиты от микробной нагрузки на поверхности кожи функционирует водно-

липидная мантия в виде эмульсии, содержащая молочную и жирные кислоты, 

ферменты, IgA, который выполняет главную роль в активации фагоцитоза и 

нейтрализации микробных агентов и их токсинов, IgМ, IgЕ и IgG [5]. Важное 

значение в патогенезе АтД принадлежит IgМ, привлекающему в очаг воспаления 

клетки с фагоцитарной активностью [5]. Постепенно синтез IgМ уменьшается и 

начинает доминировать IgG, который у атопиков сменяется усиленным синтезом 

IgЕ [5, 67, 93, 162, 172, 368]. Ввиду иммунодефицита при АтД на фоне нарушения 

внутриклеточной регуляции у пациентов возникают очаги хронической инфекции 

и частые системные инфекционные осложнения [67, 93, 166, 221, 461, 465]. 

Известно, что у пациентов с АтД уменьшен синтез антимикробных пептидов 

– кателицидина и дефензинов [174, 381]. Эти вещества участвуют не только в 

противовирусной и антибактериальной защите, но и оказывают влияние на 
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ангиогенез, синтез цитокинов и воспаление. Так как продукция антимикробных 

пептидов значительно уменьшается при АтД, то страдает антимикробная защита и 

пролонгируется воспаление [93, 174, 381].   

Важное значение в манифестации АтД имеет нервная система, так как 

существует анатомическая связь между окончаниями нервных волокон, 

иммунными макрофагами кожи и системой кровоснабжения дермы [5, 21, 242, 369, 

383]. Синтез нейропептидов и их взаимодействие с клетками обуславливают 

высвобождение гистамина, запуск аллергического воспаления кожи, повышенную 

проницаемость сосудистой стенки [4, 5, 27, 37, 93, 369]. Не исключен вариант 

высвобождения нейропептидов без сенсибилизации организма на фоне 

формирования условных рефлексов. Доказана роль нарушения вегетативной 

нервной системы в патогенезе АтД, когда повышается активность альфа-

адренорецепторов и снижается активность бета-адренорецепторов [242]. 

В коже находятся клетки, которые имеют на своей поверхности рецепторы 

для адреналина и ацетилхолина, к ним относят тучные клетки и базофилы. При 

возбуждении альфа-адренорецепторов усиливается синтез медиаторов с 

последующим развитием отека и сокращением гладкой мускулатуры [242]. Это 

один из механизмов формирования белого дермографизма – стойкого вазоспазма, 

возникающего в результате активации симпатической нервной системы [4]. 

Некоторые пациенты с АтД имеют сопутствующие психосоматические 

нарушения, а у большинства пациентов стресс является фактором манифистации 

заболевания [93]. У пациентов с АтД выявлена повышенная иннервация кожи и 

нарушение синтеза нейропептидов, в частности субстанции Р, которая способна 

оказывать влияние на продукцию гистамина тучными клетками, вызывая 

увеличение проницаемости сосудов [93, 242].  

По данным современных литературных источников, при АтД часто 

регистрируются поражения ЖКТ в виде изменения микробиоциноза кишечника, 

дисбиотических процессов [5, 25, 45, 93, 95, 96, 127, 159]. Патология микрофлоры 

кишечника влияет на переваривание пищи, накопление антигенов и токсинов, 

гистамина и других аминов, способствуя проявлениям аллергических реакций на 
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коже [5, 159, 391]. При изменении микробиоценоза кишечника уменьшается 

количество лактобактерий и бифидобактерий, однако увеличивается рост 

Escherichia colli, Staphylococcus aureus, Candida albicans и других [3, 5, 25, 45, 93, 

95, 96, 159, 391, 429, 463]. Немаловажное значение паразитарной инфекции как 

предрасполагающего фактора в возникновении АтД [5]. Исследования последних 

лет показали, что при поражении ЖКТ значительно увеличивается количество 

эозинофилов и клеток, секретирующих IgА, IgМ и IgG [5, 45]. Многочисленные 

исследования выявили нарушение мембранного и пристеночного пищеварения, 

атрофию слизистой кишечника у пациентов с АтД, которые способствуют 

абсорбции антигенов [5, 95]. 

 Неоспоримо влияние гормонального фона на клинические проявления АтД 

[93]. У женщин в период беременности, менопаузы и предменструального 

синдрома усиливаются симптомы заболевания, в литературных источниках это 

поясняется формированием аутосенсибилизации к эстрогену или другим половым 

гормонам. При этом определяется реакция немедленного (реже замедленного) типа 

на половые гормоны при скарификационных тестах [93].  

Несмотря на накопленные многочисленные данные о патогенезе АтД, многие 

его звенья требуют дальнейшего изучения.  

Из всех известных на сегодняшний день теорий развития АтД наибольшее 

подтверждение получила теория аллергического генеза. Она базируется на 

выраженной антигенпрезентирующей функции иммунных макрофагов кожи, 

дисбалансе Т-хелперов 1 и 2 типов, усиленной дегрануляции тучных клеток [93, 

107, 162, 172, 214, 272, 278]. В результате воздействия на организм триггерных 

факторов запускается каскад аллергических реакций, итогом которых является 

синтез плазматическими клетками IgE в коже, лимфатических узлах, селезенке, 

костном мозге под влиянием Т-хелперов 2 типа и IL-4, что способствует 

гиперреактивности кожи [4, 5, 67, 93, 107, 162, 172, 272, 464]. Выявлено, что при 

атопии плазматические клетки могут спонтанно без стимуляции синтезировать IgE 

[5, 93, 107, 368, 464]. IgE связывается с Fc-рецептором на поверхности тучной 

клетки, способствуя ее дегрануляции и развитию гистамин-ассоциированных 
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реакций и гиперэозинофилии в сыворотке крови [5, 93, 214]. Однако существуют 

варианты развития заболевания без повышения IgE в сыворотке крови у пациентов 

– неатопическая и псевдоаллергическая формы заболевания [67, 93, 464]. АтД 

может протекать по реагиновому типу развития заболевания, но не исключено, что 

в патогенез включаются другие типы аллергических реакций [67, 93, 272, 278]. 

Однако, кроме реагинового типа аллергических реакций, в патогенезе атопии 

присутствуют иммунные нарушения, представленные дисбалансом между T-

хелперами 1 типа и T-хелперами 2 типа с синтезом своего цитокинового профиля 

[93, 107, 162, 172, 272, 278]. Все иммунологические реакции при АтД с участием Т-

хелперов 2 типа обусловлены антигеном CLA, расположенным на их поверхности 

и способным распознавать HLA-DR антигены с последующей активацией синтеза 

IL-4, IL-5 и IL-13, инициирующих повышение концентрации IgE [4, 5, 93]. IL-4 

оказывает влияние на синтез адгезина-1, привлекающего в очаг поражения 

моноциты и эозинофилы, а IL-5 способствует их быстрой дифференцировке [61, 

355]. Через сутки после контакта с триггерным фактором значительно уменьшается 

количество мРНК Т-хелперов 2 типа и процесс переключается на синтез IFNγ Т-

хелперами 1 типа, обуславливающего повреждение кератиноцитов и все 

патогистологические процессы в коже при АтД [5, 93, 272]. На поверхности 

кератиноцитов очень мало рецепторов Fas-R, ответственных за апоптоз клетки, 

однако IFNγ значительно увеличивает экспрессию данного рецептора, а он в свою 

очередь активнее взаимодействует с лигандом Fas-L на лимфоцитах, вовлекая все 

больше кератиноцитов в процесс апоптоза [4]. На сегодняшний день это 

единственный доказанный механизм гибели кератиноцита при АтД. В литературе 

описаны другие проапоптотические эффекты кератиноцитов с участием фактора 

роста GM-CSF [4]. Они заключаются в пролонгировании жизненного цикла 

эозинофилов, которые синтезируют главный белок, нейротоксин, цитокины, 

активные формы кислорода, ферменты и медиаторы, поддерживающие воспаление 

в коже при АтД [5, 93]. 

Установлено, что в коже роль первичного звена для триггерных факторов 

принадлежит клеткам Лангерганса, имеющим рецептор FCER1 и обладающими 
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способностью к фагоцитозу [5]. Из-за изменения фенотипа и появления рецепторов 

к IgE на поверхности клеток Лангерганса передача информации в виде антиген-

аллергена Т-лимфоцитам происходит как в коже, так и в лимфатических узлах [4, 

5]. Каскад реакций обусловлен инициированием и активацией Th2-лимфоцитов, 

синтезом цитокинов, фактором некроза опухолей (TNF), триглицеридами (TG), 

фактором роста GM-CSF, который поддерживает выживание эозинофилов и 

активирует экспрессию молекул ICAM-1 для адгезии эозинофилов [4, 67, 93, 272, 

278].  

Пролиферация Т-лимфоцитов, возникающая при множественных контактах 

с аллергенами, и синтез провоспалительных цитокинов могут запускать процессы 

хронизации АтД [5]. Однако, многочисленные научные исследования выявили 

закономерность, при которой в острую фазу АтД преобладают Т-хелперы 2 типа с 

синтезом IL-4 и IL-13, а хроническое течение поддерживают Т-хелперы 1 типа с 

синтезом IFNγ и IL-5 [5, 93, 272, 278]. 

Кожный покров выполняет не только барьерную функцию, механически 

защищая от проникновения в нее триггерных факторов, но и является первой 

линией иммунной защиты [10, 11, 14, 80, 137, 152, 153]. Одним из показателей 

иммунной защиты кожи являются Толл-подобные рецепторы (TLRs), 

экспрессируемые на клетках кожи, иммунных макрофагах, моноцитах, 

гранулоцитах, нейтрофилах [158]. В строении рецепторов различают внеклеточный 

и внутриклеточный домены. Внеклеточный домен способен распознавать паттерны 

бактерий, грибов и вирусов. Внутриклеточный домен запускает клеточный 

иммунный ответ через регуляцию синтеза провоспалительных цитокинов (IL-1, IL-

6, IL-8) и дефензинов [158]. Эпителиальные клетки после распознавания паттернов 

микроорганизмов с помощью TLRs активируются для синтеза хемокинов, 

привлекающих в очаг воспаления клетки – базофилы, эозинофилы, макрофаги, 

тучные клетки и нейтрофилы [158]. Нарушение функциональной активности TLRs 

приводит к изменениям микробиома кожи с преобладанием условно-патогенной 

флоры (Staphylpcoccus aureus, Malassezia) [148]. 
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При АтД важную роль в регуляции воспалительного процесса выполняют 

цитокины [4, 5, 67, 93, 424]. К ним относят монокины, факторы роста и супрессии, 

лимфокины, интерфероны и хемокины [5, 376, 398]. Выявлены звенья, 

обуславливающие важную роль в патогенезе АтД – FcR1, ферменты лейкотриен-

генерируемого механизма бета-2-адренорецептора и тучных клеток. 

Регуляторную функцию по привлечению в очаг воспаления иммунных 

клеток выполняют хемокины IL-8, RANTES/CCL5, MIP-1α/CCL3, MIP-1β/CCL4 [5, 

193, 224, 351]. В литературных источниках имеются сведения о влиянии тимуса и 

синтезируемого им хемокина TARC/CCL17 при аллергических заболеваниях. Его 

уровень увеличивается при тяжелых формах заболеваний и при распространенном 

поражении кожи, однако снижение концентрации наблюдается при улучшении 

клинических симптомов и лечении Циклоспорином А [5, 7, 177, 193, 226, 233, 447]. 

Хемокин TARC/CCL17 был выявлен в эндотелиальных клетках и лимфоцитах 

кожи. Данные исследования демонстрируют, что показатель уровня хемокина 

TARC/CCL17 в сыворотке крови может применяться в качестве маркера 

лекарственной терапии при АтД, однако данных об определении его показателей в 

кожном экссудате при АтД нет [5, 193, 226, 343, 447].  

Важную роль в кожном процессе играет замкнутый круг «кожный зуд – 

экскориации» [44, 61, 93]. Механизм возникновения кожного зуда до конца не 

изучен [44, 61, 93]. Описан механизм влияния нейральной пептидазы-1 на 

эндотелин-1 зависимый кожный зуд [61]. Большинство исследователей 

придерживаются теории, что медиатор аллергии – гистамин, синтезируемый 

базофилами и тучными клетками, вызывает зуд и потребность в расчесывании, 

однако при АтД у части пациентов с симптомами кожного зуда выявлена 

торпидность к антигистаминным препаратам [24, 61, 93, 126]. Некоторые ученые 

предполагают, что появление кожного зуда при АтД зависит от активного роста в 

коже нейропепдидсекретирующих афферентных нервных волокон [15, 453].  

Механическая травматизация кожи при кожном зуде приводит к прямому 

повреждению кератиноцитов и иммунокомпетентных клеток с высвобождением 

IL-1, ФНОα, факторов хемотаксиса, которые усугубляют воспалительный процесс 
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[61, 93]. Выявлено, что при дисбалансе цитокинов, на поверхности клеток кожи 

начинают экспрессироваться рецепторы CD1а и CD36 к IgЕ [93]. Предполагается, 

что механизм пролонгирования хронического течения заболевания обусловлен 

длительной выживаемостью клеток, отвечающих за воспаление в коже, и 

колонизацией условно-патогенных микроорганизмов при возникающем 

иммунодефиците [93].  

В развитии атопических процессов участвует хемокин Fractalkine (FKN), 

который способствует адгезии лейкоцитов через экспрессию рецептора CX(3)CR1.   

Эпителиальные клетки и лимфоциты при АтД экспрессируют хемокины, 

привлекающие в очаг воспаления эозинофилы. Описана корреляционная связь 

между апоптозом эозинофилов и повышенной концентрацией IL-5. Эозинофилы 

через синтез провоспалительных цитокинов (IL-1, IL-8, IL-10) нейротоксина, 

запускают гибель кератиноцитов и инициируют активность Т-хелперов 1 типа, 

усугубляя клинические проявления АтД [4]. Несмотря на многочисленные 

исследования АтД, основное звено в патогенезе заболевания так и не выявлено. По 

мере накопления новых данных, происходит обнуление части имеющейся 

информации о роли некоторых звеньев в патогенезе АтД. 

В патогенезе АтД участвуют цитокины: IL-2, IL-4, IL-5, IL-6, TNF-α, IL-10, 

IL-13, IL-15, TGFβ [5]. Цитокины выполняют регулирующую функцию в 

отношении синтеза IgE и IgG4 [5, 464]. В многочисленных исследованиях выявлено 

снижение продукции INFγ и повышенный синтез IL-4 в сыворотке крови [5, 67, 93, 

417]. Такой дисбаланс способен активировать Т-лимфоциты с соответствующим 

цитокиновым профилем [5]. Доказано, что при аллергии на алиментарные 

триггерные факторы с развитием глубоких дермальных поражений, в сыворотке 

крови повышается уровень TNF-α, IL-1β, IL-2 и IFNγ, однако при присоединении 

вторичной инфекции усиливается синтез IL-4 [5, 280]. 

Изучалась роль других цитокинов в развитии кожного патологического 

процесса при АтД. Одним из основных показателей, влияющих на развитие АтД 

является IL-1β. Он усиливает реакцию острой фазы воспаления, ускоряет адгезию, 

пролиферацию лимфоцитов и макрофагов. Данными клетками, а также 



31 
 

фибробластами синтезируется IL-6, принимающий участие в дифференцировке, 

созревании В-клеток и их трансформации для синтеза иммуноглобулинов. Цитокин 

IL-8 обладает свойством активации нейтрофилов при АтД, является фактором 

хемотаксиса для эозинофилов и способен ингибировать адгезию лейкоцитов. Т-

хелперами 2 типа синтезируется регуляторный цитокин IL-10, активирующий 

гуморальный иммунный ответ. Он выполняет важную функцию в переключении 

иммунного ответа с Т-хелперов 1 типа, подавляя их дифференцировку и синтез IL-

8, IFNγ, IL-1 на Т-хелперы 2 типа, усиливая пролиферацию В-клеток и синтез IgE 

[464]. 

Существует теория аутоиммунного механизма развития АтД, обусловленная 

схожим строением между аллергенами и структурными белками организма 

человека [4, 5, 405]. Это можно проследить в реагировании аутоантител класса IgE 

с белком Homs1, находящимся в эпидермисе, с последующим образованием 

иммунных комплексов, активирующих FcεRI на иммуннокомпетентных клетках 

[214, 405]. Не исключен другой механизм с вовлечением аутоантител класса IgG к 

кератиноцитам с развитием антителозависимой клеточной цитотоксичности. Это 

подтверждается выявленными при гистологическом исследовании скоплениями 

гранулоцитов. Возможно, аутоантитела класса IgG блокируют рецепторы клеток 

кожи или изменяют их фенотип (трансформация HLA I класса), вызывая апоптоз 

клетки или ее гибель, инициированную Т-киллерами [4].  

Иммунный патологический процесс запускается образованием иммунных 

комплексов на поверхности эндотелиальных клеток, базофилов и тучных клеток, 

расположенных в сосочковом слое дермы [5, 405]. При этом накапливаются 

метаболиты арахидоновой кислоты, серотонин, гистамин, поддерживающие 

неспецифические патологические реакции сосудов и воспалительный процесс в 

коже [5]. Таким образом, происходящим изменениям в атопичной коже присущи 

признаки иммунного неспецифического воспалительного процесса, при этом 

маркерами его остроты являются реактивные изменения в дерме и интенсивность 

фазы неспецифического воспаления [5]. 
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Аутоиммунные реакции при АтД могут быть показателями тяжелого течения 

заболевания, однако на сегодняшний день их ведущая роль в патогенезе 

заболевания не доказана. 

Все иммунологические нарушения при АтД приводят к пролонгированному 

воспалительному процессу, который имеет доминирующее значение в 

формировании гиперреактивности кожного покрова. 

Клиническая картина АтД обусловлена гистологическими процессами, 

происходящими в эпидермисе и дерме [4, 23, 93, 395]. Выявлено, что даже в 

неизмененной коже пациентов с АтД имеются признаки инфильтрации вокруг 

сосудов Т-лимфоцитами и гиперкератоз эпидермиса [5, 93].  

При остром процессе преобладают признаки инфильтрации 

иммуннокомпетентными клетками, нейтрофилами, базофилам, эозинофилами, 

явления спонгиоза, паракератоз, образование везикул, внутриклеточный отек 

кератиноцитов [5, 93]. При подостром течении заболевания выражены паракератоз 

и акантолиз. Хронический АтД проявляется значительным акантозом, скоплением 

эозинофилов, базофилов, лимфоцитов и моноцитов вокруг сосудов поверхностной 

кровеносной сети в дерме с утолщением сосочкового слоя и преобладанием 

процессов лихенификации [5, 93]. Многообразие морфологических и 

патогистологических изменений, отличающихся от классических IgE-зависимых 

реакций (например, крапивница), дает представление о том, что в развитии АтД 

принимают участие и другие типы аллергических реакций (Т-клеточные, 

цитотоксические, иммунокомплексные) [4, 93, 244].  

Степень тяжести АтД рассчитывается согласно индексу SCORAD [5, 67, 93, 

192, 251, 459]. При расчете оцениваются распространенность кожного 

патологического процесса (Блок А), интенсивность поражений кожи (Блок Б), 

оценка субъективных симптомов (Блок С) [5, 67, 93, 192, 251]. Каждый показатель 

оценивается в баллах, а подсчет индекса производится по формуле. 

Распространенность кожных поражений измеряется в процентах с применением 

правила девятки. Для определения показателей интенсивности поражений 

оценивают в баллах клинические проявления – эритему, отек, мокнутие (корки), 
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сухость кожи, лихенификацию и экскориации [5, 67, 93, 192, 459]. Субъективные 

симптомы в виде нарушения сна и кожного зуда оцениваются по 10-бальной шкале. 

По сумме баллов исследуемых показателей рассчитывается индекс SCORAD 

согласно формуле, где SCORAD=А/5+7*B/2+C. Легкая степень тяжести АтД 

определяется при сумме до 20 баллов, среднетяжелая - от 20 до 40 баллов, тяжелая 

- более 40 баллов [192, 251]. 

Симптоматика проявлений АтД коррелирует с возрастными особенностями 

кожи пациентов [2, 23, 67, 93, 135, 138, 179, 305]. Выделяют возрастные периоды 

заболевания с отличающейся клинической симптоматикой – младенческий, 

детский, подростковый и взрослый [2, 23, 67, 93, 138, 179].  

В младенческом периоде (от рождения до 2 лет) превалируют экссудативные 

процессы с развитием пузырьков, мокнутия, образованием корок, выраженной 

инфильтрации, мелкопапулезной сыпи [23, 244]. Патологический процесс 

начинается с кожи лица, постепенно вовлекая весь кожный покров [2, 23, 138, 179].  

Детский период (от 2 до 13 лет) характеризуется папулезными 

образованиями, экскориациями, корочками, эрозивными дефектами кожи [2, 6, 67, 

93, 135, 138, 179, 192, 244, 407].  Патологический процесс локализуется на коже 

лица, туловища, верхних и нижних конечностей [2, 23, 138, 179].  

В подростковом периоде АтД (от 13 до 18 лет) превалируют 

пролиферативные процессы, проявляющиеся формированием эритемы, папул, 

шелушения, лихенификации, пузырьков, геморрагических корочек, экскориаций. 

У подростков поражение локализуется на коже лица, шеи, локтевых и подколенных 

сгибов, запястьев [2, 138, 244].  

Клинические проявления взрослого периода АтД (от 18 лет и старше) 

представлены эритематозно-сквамозными очагами, лихенификацией, 

везикулярными элементами, локализующимися на коже параорбитальной области 

лица, в уголках рта, задней поверхности шеи, верхней части туловища [2, 138, 244].  

Достаточно часто АтД осложняется вторичным инфицированием в виде 

бактериальной, грибковой или вирусной обсемененности кожи [67, 93, 192, 308]. В 

ремиссию заболевания наблюдается отсутствие всех клинических признаков 
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поражения кожи [67, 93, 192, 244]. Однако известно, что всем пациентам требуется 

базисная терапия в виде эмолентов в период ремиссии, так как сохраняется сухость 

и гипереактивность кожи [189, 198, 249, 275, 283, 298, 358]. 

При планировании терапии пациентам с АтД учитываются период 

заболевания, возрастные особенности пациента, показания и противопоказания к 

применению лекарственных средств [36, 69, 72, 75, 85, 87, 94, 108, 121, 134, 136, 

288, 307, 312, 367, 373, 421]. Лечение назначается согласно клиническим 

рекомендациям РОДВК по ведению больных с АтД с учетом степени тяжести 

поражения кожи [2, 61, 67, 93, 149, 150, 157, 178, 225, 273, 288, 389]. 

Терапевтические мероприятия включают: гипоаллергенную диету и своевременное 

введение прикормов [222, 250, 345, 386, 402]; использование эмолентов [34, 40, 65, 

113, 128, 129, 198, 252, 260, 346, 358, 372]; системную терапию в виде 

антигистаминных препаратов, системных глюкокортикостероидов, циклоспорина 

[24, 70, 126, 133, 147, 187, 197, 397, 406]; генноинженерную биологическую 

терапию [41, 208, 245, 268, 269, 270, 276, 296, 297, 349, 418, 437, 455]; наружную 

терапию в виде топических ингибиторов кальциневрина, топических 

глюкокортикостероидов, пиритиона цинка, анилиновых красителей и фототерапии 

[1, 61, 86, 93, 132, 165, 180, 182, 185, 186, 188, 191, 204, 264, 266, 307, 329, 341, 356, 

375, 379, 420, 431, 443, 450]; АСИТ [202]; реабилитационные мероприятия [164]. 

 

1.2. Роль эластиновых и коллагеновых волокон I и III типов в норме и 

при воспалительных процессах 

 

Исследований, посвященных изучению коллагеновых и эластиновых 

волокон при АтД, незначительное количество. Описано более 20 типов 

коллагеновых волокон [105, 190]. По данным современных научных исследований 

в коже первым образуется коллаген III типа, однако через некоторое время 

фибробластами синтезируется коллаген I типа, повторяя архитектонику своего 

предшественника [105, 359]. Коллаген и эластин могут синтезироваться не только 

фибробластами, но и эндотелиальными и эпителиальными клетками [130]. 
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Структура коллагена состоит из аминокислотных остатков оксилизина, 

оксипролина, глицина, в структуре эластина присутствуют глицин, валин, аланин 

[130]. В эмбриогенезе в соединительной ткани может экспрессироваться 

генетическая информация, которая через последовательность реакций кодируется 

в аминокислотной последовательности коллагенового волокна [130]. Разрушаются 

коллагеновые волокна ферментативным путем с помощью протеиназ, эластиновые 

волокна - при воздействии эластазы [130]. Каркас дермы формируют коллагеновые 

волокна I типа, за эластичность ответственен коллаген III типа [98]. С возрастом 

увеличивается количество поперечных сшивок, которые резко снижают доступ 

коллагеназе для обновления волокон [130, 359]. Выявлено, что волокна дермы 

своим электрическим потенциалом влияют на заряд мембраны окружающих клеток 

кожи, формируют пути миграции клеток, кроме этого, коллаген может 

взаимодействовать с тромбоцитами через рецепторы к нему на поверхности клетки 

[130].  

Коллагеновые и эластиновые волокна формируют экстрацеллюлярный 

матрикс, взаимодействующий с иммунными клетками [84]. Известно, что 

цитокины лимфоцитов и моноцитов являются активаторами для фибробластов 

дермы [84]. При длительном воспалительном процессе коллагеновые волокна 

замещаются волокнистой соединительной тканью с выраженной инфильтрацией 

фибробластами [130]. Однако отсутствие баланса между синтезом и разрушением 

коллагеновых волокон может способствовать либо усиленному разрушению, либо 

их гиперпродукции [130].  

Пептиды коллагеновых и эластиновых волокон могут являться 

аутоантигенами кожи, при наличии которых формируются аутоантитела, что 

характерно для аутоиммунных заболеваний соединительной ткани, однако при 

АтД абсолютно не исследован это процесс [84]. Изучение показателей 

концентрации аутоантител к эластину и коллагену кожных покровов может 

расширить имеющиеся представления о патогенезе АтД.  
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1.3. Роль цитокинов в патогенезе атопического дерматита 

 

По данным современной литературы, в патогенез АтД вовлечены разные 

иммунокомпетентные клетки, в частности Т-регуляторные клетки (Th1, Th2, Th9, 

Тh17, Th22), синтезирующие цитокины своего профиля [15, 106, 195, 258, 274, 310, 

399, 401, 431].  

Важная роль в инициации воспалительного процесса принадлежит IL-4 и IL-

13, что доказывает положительный опыт применения анти-IL-4 и анти-IL-13 

моноклональных антител при АтД [15, 110, 270, 355, 417]. Они запускают не только 

процессы аллергического воспаления, но и могут обуславливать развитие кожного 

зуда, вторичное инфицирование кожных покровов [15, 194]. Доказано влияние IL-

4 на генетический аппарат: так, IL-4 способствует супрессии генов, кодирующих 

информацию о барьерной функции кожи, и может оказывать воздействие на гены, 

шифрующие эпидермальный хемотаксис, синтез провоспалительных цитокинов и 

микроциркуляцию [15, 194, 218, 417]. Выявлено, что риск развития клинических 

проявлений АтД в любом возрастном периоде значительно увеличивается, если у 

человека есть полиморфизм гена IL-4 [15, 326]. В шиповатом слое эпидермиса IL-

4 способствует прекращению синтеза белковых структур десмосомального 

аппарата и нарушает жировой обмен в ламелярных тельцах, в результате чего 

формируются неполноценные кератиноциты рогового слоя, не способные 

выполнять защитную функцию [15, 291]. Однако не исключено влияние IL-4 на 

неизмененные кератиноциты в виде стимуляции актиновых протеаз, влияющих не 

только на десквамацию, но и усугубляющих трансдермальную потерю воды [15, 

284, 417]. Цитокин IL-4 способствует обсемененности кожи, угнетая синтез 

дефензинов [15]. В очаге поражения Th2-лимфоциты синтезируют IL-4, который 

способен активировать В-лимфоциты и синтез IgE [226]. 

Цитокины IL-4 и IL-13 проявляют схожие биологические эффекты, так как 

обладают тропностью к одинаковым рецепторам [15, 301, 328, 417, 425, 68]. 

Выявлена корреляционная взаимосвязь между синтезом IL-13, 

распространенностью патологического процесса при АтД и кожным зудом [15, 333, 
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462]. Описаны исследования, демонстрирующие появление кожного зуда при 

активации синтеза IL-13, что способствовало развитию гиперэозинофилии и 

увеличению концентрации IgE [15, 333]. Цитокин IL-13 угнетает синтез лорикрина 

и филаггрина, усиливает инфильтрацию и воспаление в дерме, активируя 

десквамацию и снижая уровень натурального увлажняющего фактора [15, 425, 

458]. Описаны клинические ситуации, когда повышенные концентрации IL-13 

активируют процессы фиброзообразования [15, 318, 71]. 

Цитокин IL-5 играет важную роль в аллергологическом звене патогенеза 

АтД, активируя образование, созревание, дифференцировку эозинофилов и выход 

их в системный кровоток [15, 17]. Активация данных процессов обусловлена 

ингибированием реакций апоптоза [15, 360]. В современных исследованиях 

показано, что гиперсекреция IL-5 происходит не только в сыворотке крови, но и в 

коже, о чем свидетельствует корреляция с показателями синтеза IgE [15, 408]. 

Однако у части пациентов с АтД уровень IL-5 может снижаться или оставаться в 

норме [15, 160]. 

Цитокин IL-31 синтезируется в коже дендритными, тучными клетками и 

активно участвует в местном процессе при АтД, угнетая рост и дифференцировку 

кератиноцитов эпидермиса [15, 325, 330, 454]. В эксперименте выявлена 

корреляционная взаимосвязь между уровнем IL-31 и распространенностью 

патологического процесса при АтД [15, 353]. Возможно, увеличение рецепторов к 

IL-31 в коже, на макрофагах и моноцитах происходит при воздействии токсинов 

микроорганизмов, что способствует тропности к IL-31 и развитию кожного зуда 

[15, 282, 336].  

Известно, что в хроническую фазу воспалительного процесса доминируют Т-

хелперы 1 типа, синтезирующие IFN-γ и усиливающие фагоцитоз [15, 112, 352]. 

IFN-γ влияет на дифференцировку Т-хелперов 1 типа и кератиноцитов при 

активации синтеза структурных белков церамидов [15, 111, 229, 430]. Таким 

образом улучшается барьерная функция кожи [15]. При АтД персистенция 

условно-патогенной флоры подавляет синтез IFN-γ [15, 229]. Однако при высоких 

концентрациях IFN-γ усиливает тропность кератиноцитов к TNFα, что усугубляет 
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воспалительную реакцию в дерме и активирует апоптоз кератиноцитов, подвергая 

их отрицательному воздействию микробными агентами [15, 199, 262, 339]. 

Современные научные исследования, посвященные АтД, включают изучение 

T-хелперов 22 типа, Т-хелперов 17 типа и их цитокина IL-22 [15]. Данный вид 

клеток сосредоточен в коже и активируется при пенетрации в кожу триггерного 

фактора [15, 331]. Выявлена взаимосвязь между показателями T-хелперов 22-типа, 

тяжестью поражения кожного покрова и концентрацией IgE [15, 409]. IL-22 

участвует в местном кожном воспалительном процессе [15, 290, 320, 415]. Цитокин 

IL-22 подавляет синтез ключевых белков кератиноцитов, влияя на качество 

барьерной функции кожи, активирует синтез дефензинов, уменьшая персистенцию 

микробиоты [15, 323, 403]. Некоторые исследователи указывают на активный рост 

условно-патогенной флоры при высоких концентрациях IL-22, что обусловлено 

отрицательным воздействием Т-хелперов 2 типа на синтез дефензинов и 

доминированием над функциями цитокина [15].  

Т-хелперы 17 типа, продуцируя IL-22, IL-17, IL-6, ФНОα, 

грануломоноцитарный колониесинтезирующий фактор, могут способствовать 

развитию аутоиммунного процесса, особенно у взрослых с АтД [15, 120, 285, 324, 

334, 380, 428]. Достаточно хорошо изучено, что при выраженных симптомах АтД 

повышается концентрация IL-17, который способствует хемотаксису нейтрофилов, 

макрофагов в пораженный участок, уменьшению синтеза филлагрина и активации 

продукции дефензинов [15, 322, 431, 458]. Известно, что дисфункция рецепторного 

аппарата IL-17 у грызунов влечет изменение структуры филаггрина и развитие АтД 

[15, 321, 431]. Кроме этого, IL-17 подавляет синтез белков, составляющих 

структуры десмосом и межклеточных соединений [15, 319, 327, 431]. Повышение 

концентрации IL-17 выявляется в острую стадию процесса, однако при 

хроническом течении его уровень снижается [15, 319, 327, 431]. Исследовано 

влияние низких концентраций IL-17 на угнетение синтеза дефензинов и подавление 

дифференцировки Th2-лимфоцитов, а также продукции соответствующих 

цитокинов, что приводит к инфицированию кожи и усилению воспалительной 
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реакции в дерме [15, 362, 431]. Однако имеются взаимоисключающие данные о 

влиянии IL-17 на продукцию цитокинов Th2-лимфоцитами [15, 295, 431].   

Немногочисленные исследования показывают роль Th9-лимфоцитов и их 

цитокинов в патогенезе АтД, однако IL-9 не способен накапливаться в пораженной 

коже [15, 289, 317]. При АтД усиливается экспрессия гена IL-9 и этот показатель 

коррелирует с распространенностью кожного патологического процесса и с 

возможностью формирования неаллергического АтД [15, 203, 384]. Для Т-

лимфоцитов IL-9 может служить фактором роста, активатором дифференцировки 

и продукции цитокинов [15]. Доказано, что IL-9 влияет на IL-17, IL-13, IFN-γ, 

стимулируя их синтез [15].  

Т-регуляторные клетки, макрофаги, эпителий продуцируют цитокин TGF-β, 

оказывающий влияние на дифференцировку Т-киллеров, Т-хелперов, 

нейтрофилов, эозинофилов, тучных клеток и В-лимфоцитов [15, 119, 123, 458]. Его 

синтез усилен в детском периоде АтД и провоцируется алиментарными факторами 

[15, 120, 208]. TGF-β, обладая данными свойствами, препятствует формированию 

аллергических реакций, однако уменьшение его синтеза может провоцировать 

развитие АтД [15]. Показано, что увеличение концентрации TGF-β может 

привлекать тучные клетки в очаг поражения и усугублять патологический процесс 

[15, 109]. Противоречивые данные о функциональных особенностях TGF-β в 

настоящее время повышают актуальность изучения данного показателя.  

Несмотря на проводимые многочисленные исследования цитокинового 

профиля при АтД, выявление маркеров и прогностических признаков дерматоза 

является дискутабельной проблемой, требующей прицельного изучения патогенеза 

заболевания с целью разработки таргетных терапевтических методов лечения и 

профилактики.   

 

1.4. Роль хемокинов в патогенезе атопического дерматита 

 

Одну из главных ролей в иммунной регуляции и миграции клеток в 

патологический очаг кожи играют хемокины. Они обуславливают 
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распространенность кожного процесса и симптоматику заболевания [124, 192].  

Эти вещества координируют действия клеток и индуцируют потенциал воспаления 

в патологическом процессе [125, 193]. В зависимости от химического строения 

выделяют 4 семейства хемокинов: CXCL (α-хемокины), CCL (β-хемокины), XCL 

(γ-хемокины), CX3CL (δ-хемокины) [97, 124, 192].  По функциональным 

особенностям хемокины могут влиять на развитие воспалительного процесса 

(CXCL8, CCL2- CCL5, CCL8, CCL7, CCL11, CCL24, CXCL10 и др.) или на хоминг 

клеток (CCL13- CCL14, CCL19- CCL21, CXCL12- CXCL13, CCL25, CCL27- CCL28 

и др.) [97, 125, 193].   

Согласно современным литературным данным, хемокины активно участвуют 

на поздних стадиях воспалительного процесса как компоненты аллергологического 

и/или иммунологического воспаления [193].  

MCP-1/CCL2 (моноцитарный хемоаттрактантный белок-1) является 

продуктом синтеза эпителиальных клеток, макрофагов, моноцитов, фибробластов 

[306]. Активация синтеза MCP-1/CCL2 происходит под влиянием IL-1, IL-4, TNFα, 

TGF-ß, IFNγ [309]. Доказано, что MCP-1/CCL2 может усиливать прайминг-

реакцию моноцитов и макрофагов при воспалении или инфицировании [286, 306, 

332]. Хемокин способен привлекать в очаг повреждения кожи моноциты, Т-

лимфоциты, В-лимфоциты, NK-клетки, иммунные макрофаги, а также на поздних 

стадиях воспалительных процессов способствует фиброзообразованию [306, 332]. 

Известно, что MCP-1/CCL2 является регулятором дифференцировки моноцитов в 

дендритные клетки, усиливает фагоцитарную активность и угнетает их 

апоптотические реакции [306, 332]. Таким образом, MCP-1/CCL2 не только 

привлекает клетки в очаг поражения, но и способствует их более длительному 

выживанию [286, 306]. Современные научные исследования выявили значимость 

MCP-1/CCL2 в поведенческих реакциях лейкоцитов, изменяя их адгезию, 

поляризацию, синтез цитокинов, аутофагию и киллинг [306]. MCP-1/CCL2 

способен угнетать синтез арахидоновой кислоты моноцитами сыворотки крови и 

изменять экспрессию генов TNF-α и IL-12 [306]. Особенно важно, что MCP-1/CCL2 

активирует тучные клетки для секреции метаболитов арахидоновой кислоты и 
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гистамина [253, 306]. Описаны клинические случаи, когда АтД трансформируется 

в Т-клеточную лимфому, точный механизм неизвестен, однако в эксперименте на 

животных показано, что MCP-1/CCL2 проявляет иммуносупрессивные свойства в 

микроокружении паранеопластического пула клеток, а при активации нейтрофилов 

ингибирует метастазирование [306]. MCP-1/CCL2 активно изучается при сердечно-

сосудистых заболеваниях, онкологических патологиях, однако его роль в 

патогенезе АтД не определена [131, 306]. Подводя итог выше сказанному, можно 

сделать вывод: MCP-1/CCL2 способен выполнять двойственную 

разнонаправленную роль и обладать многофункциональностью, что безусловно 

требует дальнейшего прицельного исследования. 

RANTES/CCL5 (регулируемый активацией, нормально экспрессируемый и 

секретируемый Т-клетками) участвует в воспалительных процессах как 

проангиогенный хемокин, стимулируя неоваскуляризацию и образование папул. 

Хемокин RANTES/CCL5 считается медиатором аллергических и клеточно-

опосредованных реакций [97, 125]. Хемокин синтезируется эндотелиальными 

клетками и моноцитами, Т-клетками, фибробластами. Является хемотаксическим 

цитокином для Тh1-лимфоцитов, эозинофилов, моноцитов, базофилов и В-

лимфоцитов [193]. При участии RANTES/CCL5 происходит синтез базофилами 

гистамина. RANTES/CCL5 способен связываться с G-белком и протеогликанами 

через рецепторы синдекан-1 и синдекан-4. Согласно научным исследованиям, 

мутации рецепторов синдекан-4 могут приводить к функциональным изменениям 

и биологической активности RANTES/CCL5, включая прогрессию опухоли и 

ангиогенез [193, 394, 396]. В литературных источниках описывается способность 

RANTES/CCL5 препятствовать заражению ВИЧ и влиять на миграцию лейкоцитов 

в очаги воспаления с помощью IL-2 и IFNγ, а также активировать и индуцировать 

пролиферацию Т-киллеров, что важно при хронизации воспалительного процесса 

[193].  

IP-10/CXCL10 (пептид, индуцированный интерфероном гамма) 

синтезируется в тимусе, лимфатических узлах и селезенке моноцитами, Th1-

лимфоцитам при активации IFNγ, липополисахаридами мембран грамм-
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отрицательных микроорганизмов и TNFα [88, 350]. Однако, по современным 

научным данным, IP-10/CXCL10 может продуцироваться эндотелиоцитами, 

базальными кератиноцитами, фибробластами, астроцитами и нейтрофилами, 

обладает хемоаттрактантным действием в отношении Т-лимфоцитов, особенно при 

патологиях, индуцированных Th1-лимфоцитам [263, 350]. При псориатическом 

поражении, ревматоидных заболеваниях, атеросклерозе выявлена корреляционная 

взаимосвязь между концентрацией IP-10/CXCL10 в сыворотке крови и 

количеством Т-клеток в органе-мишени, что отражает уровень воспалительного 

процесса [350]. IP-10/CXCL10 морфофункционально связан c хемокинами MIG и I-

TAC через рецептор CXCR3 на Th1-лимфоцитах, при взаимодействии с которым 

инициируется миграция и активируется адгезия Т-лимфоцитов и NK-клеток [350]. 

В экспериментальных моделях продемонстрирован процесс ингибирования IP-

10/CXCL10, в ответ на который блокировался хемотаксис Т-клеток в очаг 

поражения, при этом наблюдалось нарушение его эффекторных функций, что 

приводило к быстрому размножению микробного триггерного фактора [350]. 

Eotaxin/CCL11 (эотаксин) участвует в привлечении эозинофилов, Тh2-

лимфоцитов, базофилов в очаг поражения [145, 193]. Считается медиатором 

аллергических реакций и «белком старости» [13, 97, 125, 139]. Хемокин 

синтезируется эндотелиоцитами, В-лимфоцитами, фибробластами, макрофагами, 

гладкомышечными клетками и эозинофилами при активации IL-1β, IL-4, IL-13, IL-

10, и TNFα [196, 237, 238, 285]. Eotaxin/CCL11 может синтезироваться 

адипоцитами, запускать Тh2-воспалительные реакции и провоцировать 

гиперреактивность слизистой бронхов [140, 285]. В современных научных 

исследованиях показано, что уровень синтеза эотаксина коррелируют с 

количеством эозинофилов в коже при аллергических заболеваниях [97, 125, 193]. В 

экспериментальных исследованиях показано, что Eotaxin/CCL11 способен 

активировать пролиферацию кератиноцитов эпидермиса, имеющих на поверхности 

мембраны рецептор CCR3 [193]. Доказано многочисленными исследованиями, что 

Eotaxin/CCL11 участвует в процессах старения, и проникая через 

гематоэнцефалический барьер, ухудшает мозговую активность, подавляя 
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когнитивную функцию и расстройства формального мышления, в пожилом 

возрасте способствует развитию деменции и болезни Альцгеймера [143, 144, 238]. 

Eotaxin/CCL11 имеет сродство к рецептору CCR3, который при 

аллергопатологиях экспрессируется Th2-лимфоцитами, базофилами, тучными 

клетками и эозинофилами для привлечения в очаг поражения тучных клеток и 

эозинофилов [238]. В патогенезе заболеваний ЖКТ и формировании симптомов 

бронхиальной астмы Eotaxin/CCL11 имеет важное значение [238]. В настоящее 

время разрабатываются лекарственные препараты для таргетной терапии, 

направленной на блокирование рецепторов CCR3 и патогенетического влияния 

Eotaxin/CCL11, однако в патогенезе АтД роль данного хемокина не выявлена. 

TARC/CCL17 (тимусом и активацией регулируемый хемокин) – белок, 

экспрессирующийся в тимусе и коррелирующий с распространенностью и 

тяжестью патологического процесса при АтД, является объективным маркером, 

обладающим высокой чувствительностью и специфичностью [226, 228, 337, 438, 

447, 451]. Однако основное значение TARC/CCL17 в патогенезе дерматоза, а также 

его терапевтический потенциал до конца не исследованы.  

Информация о синтезе TARC/CCL17 кодируется в локусах хромосомы 16q13 

[226, 228, 438]. TARC/CCL17 комплаентен CCR4, который экспрессируется Тh2-

лимфоцитами, NK-клетками, тромбоцитами, базофилами и эозинофилами [226, 

228, 337, 451]. TARC/CCL17 является фактором хемотаксиса для моноцитов, 

базофилов, дендритных клеток, эозинофилов, NK-клеток, лимфоцитов и может 

усиливать агрегацию тромбоцитов [161, 226, 337, 451]. После миграции Тh2-

лимфоциты синтезируют в очаге поражения IL-4, IL-5, IL-13, способствующие 

активации В-лимфоцитов и продукции IgE [15, 218, 226, 337, 425]. Стимулируют 

экспрессию TARC/CCL17 кератиноцитами цитокины IFNγ и TNFα, связываясь с 

тропным рецептором и активируя сигнальные пути янус-киназы и протеинкиназы 

соответственно [226, 337]. Эндотелиальные клетки пораженного участка кожи с 

помощью адгезии Т-клеток памяти индуцируют синтез TARC/CCL17 [226].  

TARC/CCL17 оказывает влияние на Т-хелперы 2 типа через взаимодействие 

с рецептором CCR4, регулируя миграцию лимфоцитов и Т-клеток памяти [193, 337, 
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343]. Хемокин в больших концентрациях синтезируется дендритными клетками 

кожного покрова, особенно при буллезном пемфигоиде, Т-клеточной лимфоме, 

однако его концентрация не изменяется при псориазе [337]. Известно, что хемокин 

TARC/CCL17 и рецептор CCR4 принимают участие в патогенезе бронхиальной 

астмы и АтД, однако точные его механизмы воздействия не изучены [226, 228, 438, 

451].  

MIP-1α/CCL3 (макрофагальный воспалительный белок 1α) влияет на 

миграцию дендритных клеток, моноцитов и нейтрофилов в очаг поражения при 

воздействии IL-2 [193, 224]. Считается медиатором клеточно-опосредованных 

реакций [97, 125, 224]. Обладает сродством к протеогликанам, особенно к гепарину 

[224]. MIP-1α/CCL3 синтезируется Т-клетками, NK-клетками, В-лимфоцитами, 

дендритными клетками под влиянием ЛПС микроорганизмов, вирусов, 

провоспалительных цитокинов и связывается с хемокиновым рецептором CCR5 

[224]. К основным функциональным обязанностям MIP-1α/CCL3 относят участие в 

воспалении, эпителизацию дефектов кожи, ингибирование гемопоэтических 

клеток, активацию остеокластов, образование метастазов и препятствие заражению 

ВИЧ [193, 224]. Доказано, что активация экспрессии MIP-1α/CCL3 происходит под 

влиянием молекул адгезии ICAM-1 [224]. Высокие концентрации MIP-1α/CCL3 

выявлены при вирусных заболеваниях и патологиях дыхательной системы 

аллергического генеза [224]. Активирует фибробласты и макрофаги для продукции 

IL-1, IL-6 и TNFα [142, 193, 224].  MIP-1α/CCL3 привлекает в очаг повреждения 

моноциты и макрофаги, которые синтезируют БАВ и факторы роста, 

стимулирующие и активирующие кератиноциты, эндотелиоциты, фибробласты, а 

также коллагеназу и протеазы, способствующие изменению архитектоники 

внеклеточного матрикса [224]. 

MIP-1β/CCL4 (макрофагальный воспалительный белок 1β) привлекает 

моноциты [193]. Считается медиатором клеточно-опосредованных реакций, 

способствует миграции нейтрофилов и макрофагов в очаг поражения и запускает 

синтез цитокинов соответствующего профиля [97, 125, 351]. Синтезируется Т- и В-

лимфоцитами, эндотелиоцитами, кератиноцитами и фибробластами [142, 351].  
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Усиливает миграцию моноцитов и NK-клеток в очаг воспаления [142, 351].  

Экспрессия MIP-1β/CCL4 активируется эндотоксинами бактерий, IL-2 и IL-12 

[351]. Тропность MIP-1β/CCL4 проявляется к CCR1, CCR2 и CCR5 рецепторам, 

однако при низком рН их взаимодействие угнетается [239]. MIP-1β/CCL4 

блокирует рецепторы на лейкоцитах, препятствуя заражению ВИЧ [224, 351]. 

Однако основная функция MIP-1β/CCL4 при АтД до сих пор не изучена. 

MIP-3α/CCL20 (макрофагальный воспалительный белок 3α) экспрессируется 

эпителиальными клетками, Т-лимфоцитами памяти, Th17-лимфоцитами, способен 

привлекать моноциты, В-лимфоциты, дендритные клетки в очаг воспаления через 

взаимосвязь с CCR7 и CCR6 [193].  

Известно, что MIP-3α/CCL20 инициирует миграцию Th17-лимфоцитов, 

однако в очаге поражения концентрация MIP-3α/CCL20 уменьшается, способствуя 

обсеменению кожи условно-патогенной флорой [428]. Этот процесс поддерживает 

IL-4, подавляя в кератиноцитах экспрессию цитокин-индуцибельного SH2-

содержащего белка-1 [428]. Таким образом, Th2-лимфоциты, синтезируя IL-4, 

могут регулировать взаимодействие между IL-17A и кератиноцитами [428]. 

MIG/CXCL9 (монокин, индуцированный интерфероном гамма) – 

продуцируется Th1-лимфоцитами, NK-клетками, дендритными клетками, 

макрофагами, эозинофилами, тиреоцитами, эндотелиоцитами, опухолевыми 

клетками и фибробластами при участии IFNγ [88, 256, 263]. Способен 

взаимодействовать с CXCR3 рецептором на поверхности клеток в дермальных 

инфильтратах, подавляя синтез коллагеновых волокон [256, 263]. Продукция 

MIG/CXCL9 снижается при блокировании реакций пути янус-активированной 

киназы и уменьшении концентрации молекул транскрипционного пути активации 

синтеза IFNγ [88, 256, 263]. ЛПС бактериальной стенки и галактозамины усиливают 

экспрессию молекул MIG/CXCL9, что может усугубить воспалительный процесс и 

активировать апоптоз [183, 256]. Многочисленные исследования динамики 

MIG/CXCL9 проводятся при онкологических заболеваниях, где используются 

моноклональные антитела для терапии пациентов, однако при АтД динамика 

показателей MIG/CXCL9 практически не исследовалась [256]. 
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ENA-78/CXCL5 (эпителиальный нейтрофил-активирующий белок-78) 

синтезируется эндотелиоцитами, кератиноцитами, эозинофилами, фибробластами 

при активации их IL-1α и TNFα [42, 361]. ENA-78/CXCL5 увеличивает 

концентрацию свободного кальция и способствует высвобождению эластазы, за 

счет чего активируется миграция нейтрофилов в патологический очаг из 

сосудистого русла и инициация синтеза медиаторов [361]. В современных научных 

исследованиях ENA-78/CXCL5 рассматривается как хемокин, участвующий не 

только в воспалительных реакциях, но и в аутоиммунных процессах [361]. Так 

доказана взаимосвязь экспрессии ENA-78/CXCL5 в сыворотке крови с 

антинейронными аутоантителами у детей, страдающими аутизмом [361]. Известно, 

что ENA-78/CXCL5 может синтезироваться вместе с IL-8 и фактором роста 

меланомы под влиянием ЛПС микроорганизмов и провоспалительных цитокинов 

за очень короткий период времени, обеспечивая взаимосвязь между врожденным и 

адаптивным иммунными ответами [361]. Эозинофилы, синтезируя ENA-

78/CXCL5, способны активировать миграцию нейтрофилов, имеющих на своей 

поверхности рецептор CXCR2, а также способствовать реструктуризации 

соединительной ткани [361]. Однако патофизиологическая роль ENA-78/CXCL5 в 

развитии АтД до сих пор неизвестна.  

GROα/CXCL1 (онкоген α, связанный с ростом) активирует нейтрофилы и 

моноциты [192]. Синтезируется кератиноцитами и эндотелиоцитами [446]. 

Хемокины GROα и IL-8 способны взаимодействовать с одним общим рецептором 

CXCR2 через связывание с протеогликанами и с CXCR1 на нейтрофилах [446]. 

Продукция GROα/CXCL1 активируется TNFα и окисленными ЛПНП в 

эндотелиоцитах [446]. По немногочисленным литературным данным, 

GROα/CXCL1 участвует не только в усилении воспалительных реакций и 

эпителизации кожных дефектов, но и в развитии злокачественных образований и 

прогрессировании атеросклероза [168, 169, 446]. Однако влияние GROα/CXCL1 на 

этиопатогенез АтД неизвестно и требует изучения. 

I-TAC/CXCL11 (индуцированный интерфероном Т-клеточный α-

хемоаттрактант) продуцируется Th1-лимфоцитами, базальными кертиноцитами 
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при участии IFNγ [263]. Способен взаимодействовать с CXCR3 и CXCR7 

рецепторами на поверхности Т-лимфоцитов, Тh17-лимфоцитов, В-клеток, NK-

клеток, эндотелиальных, эпителиальных и дендритных клеток [88, 181, 263, 431]. 

Вызывает внутриклеточную индукцию кальция и способствует образованию 

гранулем [88]. В патогенезе АтД роль I-TAC/CXCL11 неизвестна, что безусловно 

требует изучения. 

IL-8/CXCL8 (интерлейкин 8) является провоспалительным хемокином, 

синтезируемым моноцитами, кератиноцитами, эндотелием, тучными клетками, 

макрофагами [193]. По современным литературным данным, IL-8/CXCL8 можно 

считать маркером хронического течения АтД и клеточно-опосредованных реакций 

[89, 97, 125]. IL-8/CXCL8 участвует в формировании папул [89, 97, 125]. Цитокин 

может накапливаться в клетках и в нужный момент продуцироваться. Основными 

активаторами синтеза IL-8/CXCL8 при АтД являются микробные триггеры, IL-1β, 

TNFα [193]. Нейтрофилы на своей поверхности способны экспрессировать 

рецепторы для IL-8/CXCL8 [193]. Однако кроме нейтрофилов IL-8/CXCL8 

осуществляет хемотаксис лимфоцитов, базофилов и эозинофилов в 

патологический очаг поражения кожи [193]. IL-8/CXCL8 связывается с 

глюкозаминогликанами на мембране эндотелиоцитов и путем трансцитоза 

перемещается внутрь кровеносного сосуда, способствуя выходу нейтрофилов в 

кожу [193]. В очаге поражения IL-8/CXCL8 активирует нейтрофилы для синтеза 

биологически активных веществ, внеклеточных нейтрофильных ловушек и 

способствует неоангиогенезу [193].  

Хемокины в очаге поражения обладают многогранными функциями, что 

обуславливает их важное значение в процессах воспаления и иммунных реакций, 

однако в современных литературных источниках очень мало информации о их роли 

в патогенезе АтД. Хемокины имеют короткий период полураспада и могут быть 

потенциальными маркерами диагностики и контроля эффективности лечения АтД 

[43, 351]. 
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1.5. Роль нейтрофилов и внеклеточных нейтрофильных ловушек в 

развитии воспалительных изменений кожи 

 

В современных литературных источниках достаточно информации о роли 

нейтрофилов в очаге поражения при АтД, но абсолютно нет данных об участии 

внеклеточных нейтрофильных ловушек (ВНЛ) в патологическом процессе. 

Известно, что у пациентов с АтД происходит инфильтрация дермы нейтрофилами 

под влиянием IL-17 и IL-23. В тканях, в частности в коже, нейтрофил постоянно 

мигрирует, в этом ему помогают ферменты – эластаза, селектины и интегрины. 

Огромное количество рецепторов на поверхности нейтрофилов показывает их 

многогранность в совершаемых функциональных обязанностях [29, 38, 104]. К 

основным функциям нейтрофилов в очаге поражения кожи можно отнести синтез 

цитокинов, осуществление фагоцитоза, формирование внеклеточных 

нейтрофильных ловушек [29, 38, 47, 115, 232, 302]. Их состав многокомпонентный 

– белки, ферменты, ядерные структуры, миелопероксидаза, лизоцим, кателицидин, 

дефензины и прочие молекулы [236, 246, 257, 300, 366]. Формирование и 

выделение ВНЛ является итогом трансформации нейтрофила и его реорганизации, 

с последующим запуском процессов апоптоза [28, 42, 146, 231, 241]. При АтД 

возможными активирующими факторами для формирования ВНЛ могут служить 

условно-патогенная микрофлора на поверхности кожи, вирусы, аутоантигены, 

образованные при повреждении или гибели клеток [32, 33, 47, 102, 293, 405]. 

Взаимодействие нейтрофила с его активаторами может осуществляться через 

TLRs, FcR или другие структуры [100, 115, 241, 441]. Стимулировать образование 

ВНЛ может IL-8 и лейкотриен В4.  

Описаны наблюдения, при которых Staphylococcus aureus, населяющий кожу 

при АтД, вырабатывает эндонуклеазу, разрушая ВНЛ и сохраняя свою способность 

к жизнедеятельности и размножению [423]. Вопрос о значимости ВНЛ при АтД 

остается открытым ввиду отсутствия научных исследований по данной тематике.  
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1.6. Роль эндотелина-1 в развитии воспалительных реакций кожи 

 

По данным современной литературы, очень мало исследований, 

посвященных влиянию эндотелина-1 на развитие АтД [30, 62, 176, 227, 382]. 

Синтезировать эндотелин-1 могут клетки кожи, гепатоциты, базофилы, астроциты, 

клетки нервной системы, гладкомышечные клетки сосудов и эндотелий [30, 39, 61, 

219, 227, 315]. Эндотелин-1 образуется под влиянием цитокинов, адреналина после 

механического воздействия за незначительный промежуток времени, быстро 

расходуется и не накапливается в клетках [61, 227, 364, 444]. На увеличение синтеза 

эндотелина-1 влияет трансформирующий фактор роста β, снижение его 

концентрации происходит под влиянием аутоантител, в том числе, обладающих 

абзимными свойствами [61, 227, 381]. В настоящее время известно, что эндотелин-

1 обладает не только вазоконстрикторными свойствами, но и другими прямыми и 

опосредованными эффектами, проявляющимися при активации соответствующих 

рецепторов, экспрессируемых клетками головного мозга, сердечной мышцы, 

гладкомышечными клетками сосудистой стенки, ЖКТ и других систем [30, 61, 219, 

315]. Биологические эффекты эндотелина-1 зависят от его концентрации [61]. 

Низкий уровень активирует синтез факторов релаксации, оксида азота, 

натрийуретического пептида, некоторых эйкозаниодов, вызывающих расширение 

сосудов [39, 61]. Увеличение концентрации эндотелина-1 способствует развитию 

вазоспазма и пролиферации средней оболочки мелких артерий [39, 61]. 

Существуют исследования, продемонстрировавшие роль медиаторов тучных 

клеток на продукцию эндотелина-1 и подавление синтеза цитокинов [61]. 

Непосредственно в коже эндотелин-1 принимает участие в активации 

тирозиназы и продукции меланина [61, 363].  Кроме этого, эндотелин-1 влияет на 

регуляцию синтеза цитокинов лимфоцитами, усиливает митогенез, фиброз 

сосудистой стенки и пролиферацию клеток [61, 364, 444]. При развитии 

«атопического марша» эндотелин-1 участвует в механизмах удушья при 

обострении бронхиальной астмы, способствует гиперреактивности и отеку 

бронхов, активирует продукцию коллагеназы и провоспалительных цитокинов, 
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усугубляя гипертрофию гладкомышечных структур бронхов и эпителиоцитов, 

усиливает хемотаксис нейтрофилов [61, 176, 251, 364, 382, 444]. Несмотря на 

прицельное изучение эндотелина-1 в патогенезе бронхиальной астмы и сердечно-

сосудистых нарушений, его роль в развитии АтД до конца не изучена. 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

 

 

2.1. Характеристика групп больных атопическим дерматитом согласно 

шкале SCORAD, определение дермографизма и интенсивности зуда с 

помощью визуальной аналоговой шкалы 

 

На первом этапе исследования проведено анкетирование 1284 пациентов с 

диагнозом АтД, обратившихся за медицинской помощью в ГУЗ «Краевой кожно-

венерологический диспансер» Министерства здравоохранения Забайкальского 

края в г. Чите в период с 2014 по 2021 год. Авторская анкета включала вопросы о 

стаже заболевания АтД, частоте обострений и длительности ремиссий, 

сопутствующих заболеваниях, питании, наследственном и аллергологическом 

анамнезах, применяемой системной и топической терапии. Согласно критериям 

включения (стаж заболевания АтД более 2 лет, наличие подписанного 

добровольного информированного согласия, отсутствие сопутствующих 

заболеваний, в том числе хронических в стадию ремиссии) и критериям 

исключения из исследования (сопутствующие острые и хронические заболевания 

в анамнезе, в том числе в стадию ремиссии, проведение лекарственной терапии 

(НПВС, Н1-блокаторы, системные и топические глюкокортикостероиды, 

циклоспорины, ингибиторы кальциневрина) и/или общей узкополосной 

средневолновой ультрафиолетовой терапии в течение 2 месяцев до включения 

пациента в исследование, беременность и лактация, клинические признаки 

вторичного инфицирования кожи, длительность ремиссии АтД менее 2 месяцев 

после купирования обострения заболевания в рамках исследования) сформирована 

основная группа пациентов для забора биологического материала (кровь, кожный 

экссудат, мазок-отпечаток), состоящая из 160 пациентов с АтД, получавщих 

терапию в условиях стационарного отделения на базе ГУЗ «Краевой кожно-
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венерологический диспансер» Министерства здравоохранения Забайкальского 

края (г. Чита). Длительность терапии в стационарных условиях составляла не более 

14 койко-дней, при отсутствии разрешения клинических симптомов пациенты 

наблюдались в амбулаторных условиях до достижения полной ремиссии. 

Обследование пациентов проводилось дважды: во время обострения АтД до начала 

терапии заболевания и в период стойкой ремиссии, длившейся не менее 2 месяцев, 

во время которой пациенты использовали базисную терапию в виде эмолентов. 

Терапия в период обострения заболевания назначалась согласно клиническим 

рекомендациям РОДВК по ведению больных с АтД: 

 гипоаллергенная диета; 

 базисная терапия – эмоленты; 

 системная терапия – антигистаминные препараты (клемастин, хлоропирамин, 

лоратадин, цетиризин), системные глюкокортикостероиды (бетаметазон, 

метилпреднизолон, преднизолон), циклоспорин; 

 наружная терапия – топические ингибиторы кальциневрина (такролимус, 

пимекролимус), топические глюкокортикостероиды (клобетазол, бетаметазон, 

триамцинолон, флутиказон, мометазон, метилпреднизолона ацепонат, 

гидрокортизона бутират, гидрокортизон), пиритион цинк, анилиновые 

красители (фукорцин, метиленовый синий); 

 физиотерапевтическое лечение – фототерапия (УФВ диапазон, длина волны 

310–315 нм с максимумом эмиссии 311 нм) [8]. 

Лабораторные исследования были выполнены на базе лаборатории 

экспериментальной и клинической биохимии и иммунологии НИИ Молекулярной 

медицины ФГБОУ ВО «Читинская государственная медицинская академия» 

Минздрава России. Настоящее исследование одобрено Локальным этическим 

комитетом ФГБОУ ВО «Читинская государственная медицинская академия» 

Минздрава РФ, протокол № 92 от 29.10.2018 года. 

Всех пациентов, включенных в исследование, полностью информировали о 

дизайне исследования и о ходе его проведения, что отражено в добровольном 
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информированном согласии, которое каждый пациент подписал перед включением 

его в группу исследования (Рисунок 1).  

Рисунок 1 – Дизайн исследования 

Под наблюдением находились 160 пациентов с АтД в возрасте от 13 до 44 

лет. Из них 78 пациентов (48,75%) женского и 82 пациента (51,25%) мужского пола. 

Все пациенты были расформированы в 2 равные группы (n=80) согласно возрасту: 

подростки – от 13 до 18 лет и взрослые от 18 до 44 лет. Каждая группа была 

разделена на 2 подгруппы (n=40) согласно площади поражения кожи: пациенты с 

ограниченной и распространенной формами АтД. Диагностику АтД проводили, 

базируясь на критери Hanifin и Rajka, степень тяжести оценивали согласно шкале 

SCORAD (легкая степень – менее 25 баллов, средняя степень – от 25 до 50 баллов, 

тяжелая степень – более 50 баллов) [61, 251].  
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Контрольную группу составили 30 практически здоровых добровольцев от 

13 до 44 лет (15 человек в возрасте от 13 до 18 лет; 15 человек в возрасте от 18 до 

44 лет). Все добровольцы на момент осмотра были клинически здоровы, не имели 

сенсибилизации к аллергенам, хронических заболеваний, в том числе в стадию 

ремиссии, кожных морфологических элементов, отягощенного наследственного 

аллергологического анамнеза и в течение одного месяца до включения в 

исследование не применяли лекарственные препараты системного и топического 

действия. 

В ходе проведения исследования у всех пациентов в период обострения до 

назначения топической и состемной терапии и в период ремиссии длительностью 

не менее двух месяцев определялись площадь пораженного участка кожи, 

интенсивность проявлений кожной симптоматики и субъективных клинических 

проявлений в виде кожного зуда и нарушения сна.  

Для оценки интенсивности проявлений кожного зуда применялась 

классификация по визуальной аналоговой шкале: 0 баллов – кожный зуд 

отсутствует, от 1 до 3 баллов – слабый кожный зуд, от 4 до 7 баллов – умеренный 

кожный зуд, от 8 до 10 баллов – интенсивный кожный зуд [61, 251].  

У всех пациентов в период обострения и ремиссии, а также у здоровых 

добровольцев определялся дермографизм при проведении ребром одноразового 

шпателя по коже груди или спины в виде вертикальных и горизонтальных полос. 

Через 15-20 секунд в месте контакта ребра одноразового шпателя с кожей 

появлялись полосы белого цвета, что свидетельствовало о наличии белого 

дермографизма, появление красного цвета – о красном дермографизме, при 

трансформации цветов фиксировали смешанный дермографизм.  

 

2.2. Методы получения биологического материала 

 

Забор крови для исследования осуществлялся из локтевой вены в 

одноразовые пробирки для забора крови Vacutainer с цитратом натрия утром 

натощак как у пациентов, так и у здоровых добровольцев. Центрифугирование 
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проводилось при 3000 об/мин в течение 15 минут, полученную плазму хранили при 

–70°C до исследования.  

Забор кожного экссудата у пациентов с АтД осуществлялся с помощью 

одноразового инсулинового шприца и одноразовой иглы диаметром 20G из 

экссудативных морфологических элементов с последующим перемещением в 

одноразовые микропробирки емкостью 0,5 мл. Полученный кожный экссудат 

хранился при –70 °C до исследования.  

У здоровых добровольцев кожный экссудат получали методом «кожного 

окна» согласно медицинской технологии В.В. Климова, А.А. Денисова, Е.К. 

Фирсовой и соавторов «Способ оценки минимальной воспалительной активности 

кожи при атопическом дерматите в стадии ремиссии» ФС № 2010/217 от 10.06.2010 

[184]. Для осуществления данной манипуляции кожу на передней поверхности 

предплечья двукратно обрабатывали одноразовой спиртовой салфеткой, затем при 

помощи стерильного скальпеля осуществляли десквамацию верхних слоев 

эпидермиса до появления специфического блеска на участке кожи диаметром 0,5 

см, при этом нетронутыми оставались слои базальных и шиповатых клеток [184]. 

На этот участок кожи плотно прикреплялась емкость объемом 2 мл, 

предварительно заполненная 1мл 0,9% раствора натрия хлорида, затем плотно 

фиксировалась гипоаллергенным пластырем и стерильным бинтом. Через 6 часов 

камеру снимали и одноразовым инсулиновым шприцем перемещали содержимое 

емкости в одноразовые микропробирки емкостью 1,5 мл с закрывающейся 

крышкой и хранили до исследования при –70 °C. 

 

2.3. Исследование показателей методом проточной цитофлуориметрии 

 

Для мультиплексного исследования хемокинов MCP-1/CCL2, 

RANTES/CCL5, IP-10/CXCL10, Eotaxin/CCL11, TARC/CCL17, MIP-1α/CCL3, MIP-

1β/CCL4, MIG/CXCL9, MIP-3α/CCL20, ENA-78/CXCL5, GROα/CXCL1, I-

TAC/CXCL11, IL-8/CXCL8 в сыворотке крови и кожном экссудате методом 

проточной цитофлуориметрии применяли панели The LEGEND plexTM Human 
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Proinflammatory Chemokine Panel (13-plex) в соответствии с протоколом 

производителя. Экспрессию Toll-подобных рецепторов на моноцитах определяли 

методом четырехпараметрического фенотипирования в крови, используя 

комбинации моноклональных антител к активационным маркерам (CD282, CD284) 

фирмы Beckman Coulter (США) в соответствии с протоколом производителя. 

 

2.4. Исследование уровня отдельных БАВ методом ИФА 

 

Для исследования концентрации эндотелина-1 в сыворотке крови применяли 

коммерческую иммуноферментную тест-систему фирмы «Biomedica Group» 

(Германия), для определения уровня α-дефензинов использовали тест-систему 

«Hycult Biotech» (США) в соответствии с протоколами производителя. 

Исследование аутоантител к эластину, коллагену I и III типов в сыворотке крови и 

кожном экссудате проводили методом твердофазного иммуноферментного анализа 

с применением панелей AEB337Hu ELISA Kit for Anti-Elastin Antibody (США), 

AEA571Hu ELISA Kit for Anti-Collagen Type I Antibody (США), AEA176Hu ELISA 

Kit for Anti-Collagen Type III Antibody (США) в соответствии с протоколами 

производителя.   

 

2.5. Исследование внеклеточных нейтрофильных ловушек в мазке-отпечатке 

методом световой микроскопии 

 

Всем пациентам с АтД в период обострения заболевания брали мазок-

отпечаток, прикладывая предметное стекло к эрозивному дефекту.  Полученный 

материал окрашивали с помощью реакции Фельгена с реактивом Шиффа на ДНК 

[114]. В качестве реактива Шиффа использовалась фуксинсернистая кислота, 

взаимодействующая с альдегидными группами на ДНК. Полученный препарат 

погружался в 1 н. соляную кислоту на несколько секунд, затем его переносили в 

заранее нагретую до 60°С 1 н. соляную кислоту и помещали в термостат при 
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температуре 60°С на 8 минут, далее промывали холодной 1 н. соляной кислотой и 

помещали в реактив Шиффа на 1 час. Для удаления избытка реактива Шиффа 

препарат промывали сначала сернистой водой (3 смены по 4 минуты), а затем в 

проточной воде в течение 5 минут. После обрабатывали препарат 96% спиртом до 

появления малиновой окраски. Визуализация проводилась методом световой 

микроскопии с последующим подсчетом количества нейтрофилов с 

сегментированным и недифференцированным ядрами, а также внеклеточных 

нейтрофильных ловушек. С помощью данной реакции окрашивается 

дезоксирибоза, входящая в состав хроматина, таким образом, морфологическим 

критерием внеклеточных нейтрофильных ловушек являлась сетчатая структура, 

состоящая из нитей хроматина. 

 

2.6. Исследование субпопуляции лимфоцитов в кожном экссудате 

 

Для выявления основных субпопуляций лимфоцитов в кожном экссудате 

пациентов с АтД применялась панель моноклональных антител, конъюгированных 

с различными флуорохромами. Использовались антитела производства Beckman 

Coulter, США: CD3-FITC, CD16/CD56-PE, CD19-PC7, CD8-APC-Alexa Fluor 700™, 

CD4-Pacific Blue, CD45-Krome Orange; антитела производства Biolegend, США: 

HLA-DR- Brilliant Violet 785™. По завершении инкубации образцы однократно 

отмывали от несвязавшихся антител избытком забуференного фосфатами 

физиологического раствора (7 минут при 300 g), а полученный клеточный осадок 

ресуспендировали в 150 мкл забуференного фосфатами физиологического 

раствора, содержавшего 1% нейтрального параформальдегида (Sigma-Aldrich, 

США). Абсолютные значения были получены в одноплатформенной системе с 

помощью реагента FlowCount™ (Beckman Coulter, США). Подготовку образцов и 

настройку проточного цитофлуориметра проводили в соответствии с 

рекомендациями, изложенными Хайдуковым С.В. и соавторами [167]. Анализ 

образцов проводили на проточном цитофлуориметре CytoFLEX (Beckman Coulter, 
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США). Обработку цитофлуориметрических данных проводили при помощи 

программ CytExpert software v.2.3 и Kaluza™ v.2.1.1 (Beckman Coulter, США). В 

каждом образце анализировалось не менее 50000 событий. 

 

2.7. Экспериментальное исследование in vitro: изучение активации 

фенотипов лимфоцитов аутоантителами класса IgG к эластину, 

выделенными из иммунных комплексов больных атопическим дерматитом 

 

Для экспериментальной части исследования производили забор крови у 14 

лиц, составляющих контрольную группу, и 14 пациентов в стадию ремиссии АтД 

при полном отсутствии клинических проявлений заболевания. К полученной 

сыворотке крови больных АтД в количестве 50 мкл добавляли 50 мкл 10% 

полиэтиленгликоля-6000 с последующей инкубацией в течение 10 минут при 

температуре 23°С. Сформированные иммунные комплексы осаждали с помощью 

центрифугирования при 3100g 10 минут, а затем растворяли в 0,01М трис-НСl-

буфере объемом 50 мкл при рН 7,4, содержащем 0,15М NaCl и 0,02% NaNɜ, и 

определяли уровень аутоантител класса IgG к эластину.  

Мононуклеарные лейкоциты добровольцев здоровой группы выделяли на 

градиенте плотности Фиколла 1,077 (Histopaque®-1077, Sigma, США), в пропорции 

1мл:1мл методом наслоения с последующим центрифугированием (30 минут, 400g) 

в горизонтальном роторе. Из образовавшегося интерфазного кольца производили 

забор мононуклеарных лейкоцитов для трехкратного отмывания в культуральной 

среде с последующим подсчетом общего количества клеток и субпопуляций 

лимфоцитов (CD3+CD16+CD56+; CD3+CD8+), несущих на своей поверхности CD 

137 методом проточной цитофлуориметрии "Cytomics FC-500" (Beckman Coulter, 

США), применяя моноклональные антитела, к которым добавляли краситель 7-

аминоактиномицин-D для определения жизнеспособных клеток. Чистота 

мононуклеаров лейкоцитов равнялась 98%. Клетки культивировали в 5% CO2 при 

37°C в шестилуночных планшетах с низкой адгезией (Costar 3471; Corning Glass, 

Corning, NY) в количестве 1×106/мл в объеме 1 мл среды с добавлением 10% FCS, 
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2 мМ L-аланил-L-глутамина, 50 мкг/мл гентамицина (Sigma-Aldrich, Сент-Луис, 

Миссури, США) в течение 24 часов. Активаторами мононуклеаров являлись: 

Invitrogen Dynabeads Human T-Activator CD3/CD28, который имитирует 

дендритные клетки, индуцируя CD3/CD28-опосредованную активацию Т-клеток in 

vitro и растворенные иммунные комплексы, имеющие максимальное содержание 

аутоантител класса IgG к эластину, полученные из крови пациентов с АтД. 

Контролем служили образцы краткосрочной культуры мононуклеаров с внесенным 

в них физиологическим раствором. Спустя 24 часа определялись выше 

перечисленные показатели. 

2.8. Методы статистической обработки данных 

Статистическая обработка полученных лабораторных данных проводилась с 

применением пакетов статистического анализа прикладных программ Microsoft 

Excel, IBM SPSS Statistics Version 25.0. Для проверки на нормальность 

распределения количественных показателей использовался критерий Шапиро-

Уилка. Для статистической обработки данных, не подчиняющихся закону 

нормального распределения, применялись непараметрические методы. Для 

сравнения независимых выборок использовался U-критерий Манна-Уитни, а для 

парных признаков (зависимых выборок) критерий Вилкоксона, для проверки 

статистических гипотез при сравнении нескольких независимых выборок 

применялся непараметрический дисперсионный анализ Краскела-Уоллиса. 

Корреляционный анализ выполнен по методике ранговой корреляции по 

Спирмену. Критический показатель уровня значимости и достоверности различий 

считался р<0,05.  Описательная статистика исследуемых показателей представлена 

медианой и межквартильными интервалами Ме (25%; 75%). 

На основе полученных данных с помощью пошагового подбора переменных 

была построена логистическая регрессионная модель с подсчетом отношения 

шансов и проверкой предсказательных свойств модели с помощью построения 

графика ROC-кривой. 
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 Для исследования изучаемых показателей применяли факторный анализ, 

проводимый методом главных компонент с применением пакета программ «IBM 

SPSS Statistics Version 25.0» (International Business Machines Corporation, США), 

базирующийся на изучении переменных, которые являются статистически 

значимыми и обладают разной степенью зависимости. С помощью факторного 

анализа были изучены интегрированные признаки, проведена комплексная оценка 

не только изучаемых показателей, но и в целом исследуемых групп пациентов. 

Факторный анализ проводился в несколько этапов: определение корреляционной 

матрицы, факторизация матрицы корреляций, определение значения факторов и их 

анализ. Полученные данные представлены в виде графиков и диаграмм. 

Построение математической модели исследования базировалось на методе 

логистической регрессии и способствовало более глубокому анализу влияния 

изучаемых показателей на формирование стадии обострения АтД. Математическая 

модель позволяет выявить и проанализировать взаимосвязь между независимыми 

и зависимыми изучаемыми переменными, что отражено в количественных 

показателях. Для определения и сравнения информативности математической 

модели был проведен ROC-анализ с применением пакета программ «IBM SPSS 

Statistics Version 25.0». Построенная ROC-кривая в графическом варианте 

показывает специфичность и чувствительность исследуемого метода.  
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ГЛАВА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

 

3.1. Клиническая характеристика больных атопическим дерматитом 

Средний возраст подростков, принявших участие в исследовании, составил 

15,8±2,1 лет, средний возраст взрослых с АтД – 31,8±6,9 лет. У всех пациентов стаж 

заболевания более 2 лет, средний стаж составил 11,3±6,8 лет. Частота обострения 

заболевания в анамнезе от 2 до 4 раз в год, средняя частота обострений 2,9±0,6 в 

год. У 78% пациентов выявлен отягощенный наследственный анамнез по 

аллергологическим и дерматологическим патологиям. К триггерным факторам, 

влияющим на обострение АтД, пациенты относили стрессовые ситуации (24%), 

алиментарные причины (31%), однако больше половины пациентов не могли 

связать обострение заболевания с каким-либо провоцирующим фактором.  

Клиническая картина заболевания у подростков и взрослых имела 

отличительные особенности, несмотря на то, что у всех пациентов патологический 

процесс носил симметричный характер. У подростков доминировали 

морфологические элементы в виде лихенификации с выраженным кожным 

рисунком, образование везикул, серозно-геморрагических корочек, однако у 

взрослых преобладали эритематозно-сквамозные патологические очаги. 

У подростков с ограниченной формой АтД объем патологического очага 

составлял до 10% от площади кожного покрова. Локализация кожного 

патологического процесса у подростков с ограниченным АтД отмечалась на коже 

лица в периорбитальной области и задней поверхности шеи, в локтевых сгибах и 

подколенных ямках, в области лучезапястных суставов. Основными 

морфологическими элементами были очаги лихенификации с выраженным 

кожным рисунком, единичные воспалительные папулы размером до 5 мм, 

единичные везикулы в диаметре до 3 мм с серозным экссудатом, эритематозно-

сквамозные очаги в соответствии с рисунком 2. 
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Рисунок 2 – Пациент О., 17 лет. Ограниченный АтД, подростковый период, 

эритематозно-сквамозная форма, стадия обострения (на фото патологический очаг 

на коже тыльной поверхности левой кисти) 

 

Распространенная форма АтД у подростков характеризовалась площадью 

поражения кожи от 10% до 50%.  Патологический кожный процесс был 

представлен очагами эритемы ярко-красного цвета, воспалительными папулами, 

везикулами до 3 мм в диаметре с серозным содержимым, мелкопластинчатым 

шелушением, крупными очагами лихенификации с выраженным кожным 

рисунком, инфильтрацией, участками мокнутия, экскориациями и обильными 

серозно-геморрагическими корочками. Локализация кожного патологического 

процесса у подростков с распространенной формой АтД отмечалась на коже лица, 

особенно в периоральной и периорбитальной областях, на коже шеи, предплечий и 

кистей рук, в области лучезапястных суставов, на коже сгибательной поверхности 

конечностей, туловища в соответствии с рисунком 3.  
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Рисунок 3 – Пациент C., 13 лет. Распространенный АтД, подростковый 

период, эритематозно-сквамозная форма с лихенификацией, стадия обострения 

(на фото патологический очаг на коже тыльной поверхности правой кисти и 

запястья, подколенных сгибов) 

 

У взрослых с ограниченной формой АтД площадь поражения кожи составила 

не более 10% от объема кожного покрова. Локализовались патологические 

изменения на коже лица, преимущественно в периорбитальной области, на коже 

задней поверхности шеи и в области лучезапястных суставов. Основными 

клиническими проявлениями были эритематозно-сквамозные очаги с четкими 

границами, трещины, единичные везикулы и корочки.  

При распространенной форме АтД у взрослых объем поражения кожи 

составлял от 10% до 50% от площади всего кожного покрова. Локализация 

морфологических элементов отмечалась на коже лица в периорбитальной и 

периоральной зонах, в заушной области, на задней поверхности шеи, на коже 

сгибательной поверхности логтевых, лучезапястных, коленных суставов, верхней 

части туловища. Патологический процесс был представлен эритематозно-

сквамозными очагами с четкими границами, папуло-везикулярными элементами, 

трещинами, серозно-геморрагическими корочками в соответствии с рисунком 4. 



64 
 

Рисунок 4 – Пациент Н., 34 года. Распространенный АтД, взрослый период, 

эритематозно-сквамозная форма, стадия обострения (на фото патологический очаг 

на коже боковой поверхности туловища слева) 

  

Индекс SCORAD у подростков с ограниченной формой заболевания составил 

от 14 до 19 баллов (среднее значение 16,1±1,3 балла), у взрослых с ограниченным 

АтД – от 13 до 17 баллов (средний показатель 15,1±1,9 балла). В ремиссию индекс 

SCORAD равнялся 0 баллов (р<0,05). Индекс SCORAD у подростков с 

распространенным АтД составил от 29 до 36 баллов (среднее значение 31,8±2,7 

балла), у взрослых с распространенной формой заболеваний – от 30 до 37 баллов 

(среднее значение 34,2±1,6 балла). В ремиссию индекс SCORAD при 

распространенной форме заболевания также составил 0 баллов (р<0,05) (Таблица 

1). 

 

Таблица 1 – Значение индекса SCORAD у пациентов с АтД, баллы 

     Группы 

 

Стадия 

Подростки с АтД Взрослые с АтД 

Ограниченная 

форма 

Распространенная 

форма 

Ограниченная 

форма 

Распространенная 

форма 

Обострение 16,1±1,3 31,8±2,7 15,1±1,9 34,2±1,6 

Ремиссия  0 0 0 0 
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В период обострения АтД белый дермографизм выявлен у 156 пациентов 

(97,5%), смешанный дермографизм проявлялся у 4 пациентов (2,5%). В период 

ремиссии белый дермографизм был выявлен лишь у 114 пациентов (71,25%), 

смешанный – у 30 пациентов (18,75%), красный – у 16 пациентов (10%). У 

здоровых добровольцев определен красный дермографизм в соответствии с 

рисунком 5. 

 

 

Рисунок 5 – Распределение пациентов с атопическим дерматитом по 

характеру выявленного дермографизма, % 

 

Кожный зуд являлся субъективным симптомом у 94% пациентов, 

включенных в исследование. АтД не сопровождался кожным зудом лишь в 6% 

случаев. Интенсивность кожного зуда зависела от распространенности 

патологического кожного процесса. У подростков с ограниченной формой АтД 

средний показатель интенсивности кожного зуда составлял 3,7±0,9 балла, у 

взрослых с аналогичной формой заболевания – 3,3±1,2 балла. При 

распространенном кожном процессе у подростков интенсивность кожного зуда 

была 8,1±1,5 балла, у взрослых – 7,5±1,4 балла. В ремиссию АтД у всех пациентов 

отсутствовал симптом кожного зуда.  
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3.2. Динамика уровня хемокина MCP-1/CCL2 в сыворотке крови и кожном 

экссудате при атопическом дерматите 

 

Хемокин MCP-1/CCL2 играет важную роль в воспалительных реакциях на 

системном уровне и в коже. Так, MCP-1/CCL2 рекрутирует в зону воспаления кожи 

моноциты, Т-лимфоциты, В-лимфоциты, NK-клетки, макрофаги, способствуя 

фиброзообразованию и в целом пролонгирует воспаление. Предпринята попытка 

оценить динамику MCP-1/CCL2 при АтД не только в сыворотке крови, но и местно 

в кожном экссудате. Полученные результаты приведены ниже. 

Концентрация MCP-1/CCL2 в сыворотке крови и в кожном экссудате, 

полученном методом «кожного окна», в контрольной группе подростков 

превышает показатели концентрации у взрослых. Так, в сыворотке крови здоровых 

добровольцев от 13 до 18 лет уровень MCP-1/CCL2 составляет 490,18 (399,74; 

618,52) пг/мл, у здоровых взрослых – 478,3 (362,34; 594,26) пг/мл (Таблица 2).  

 

Таблица 2 – Динамика уровня хемокина MCP-1/CCL2 в сыворотке крови и 

кожном экссудате у пациентов с атопическим дерматитом, Ме (25%; 75%) 

 

Форма 

 АтД 

 

Стадия 

 АтД 

 

Субстрат 

исследования 

 

Объект исследования 

Подростки 

 

Взрослые 

 

 

Контрольная группа 

 

Сыворотка 

(пг/мл) 

490,18 

(399,74; 618,52) 

478,3 

(362,34; 594,26) 

Экссудат 

(пг/мл) 

459,96 

(403,55; 516,37) 

326,87 

(302,43; 351,32) 

Ограниченная 

форма АтД 

 

 

Обострение Сыворотка 

(пг/мл) 

572,19 

(546,12; 636,5) 

р1=0,0027 

580,1 

(491,5; 751,63) 

р1=0,0035 

р3=0,44 

Экссудат 

(пг/мл) 

2160,46 

(1230,07; 2677,46) 

р1<0,001 

2021,83 

(1828,63; 2585,51) 

р1<0,001 

р3=0,56 
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Продолжение таблицы 2 

 Ремиссия Сыворотка 

(пг/мл) 

490,86 

(467,79; 517,19) 

р1=0,79 

р2=0,0017 

206,85 

(143,08; 420,89) 

р1=0,0001 

р2=0,0017 

р3=0,0001 

Распространенная 

форма АтД 

 

 

Обострение Сыворотка 

(пг/мл) 

654,49 

(596,07; 688,56) 

р1=0,002 

600,56 

(450,51; 1081,03) 

р1=0,0039 

р3=0,19 

Экссудат 

(пг/мл) 

483,87 

(377,66; 587,97) 

р1<0,0004 

р4=0,0000001 

 

1744,46 

(1487,27; 1854,05) 

р1=0,009 

р3=0,0000001 

р4=0,0000001 

Ремиссия Сыворотка 

(пг/мл) 

515,05 

(463,23; 582,59) 

р1=0,002 

р2=0,0019 

697,51 

(588,8; 926,1) 

р1=0,000001 

р2=0,9 

р3=0,00008 

Примечание – р1 – статистически значимая разница при сравнении с контрольной группой; р2 – 

статистически значимая разница при сравнении между обострением и ремиссией в одной 

возрастной группе; р3 – статистически значимая разница между стадиями АтД в разных 

возрастных группах; р4 – статистически значимая разница при сравнении между ограниченной и 

распространенной формами заболевания в кожном экссудате;  

 

В сыворотке крови у подростков с ограниченной формой АтД в период 

обострения концентрация MCP-1/CCL2 равна 572,19 (546,12; 636,5) пг/мл 

(р1=0,0027), этот показатель ниже уровня MCP-1/CCL2 в группе взрослых с 

аналогичной формой заболевания – 580,1 (491,5; 751,63) пг/мл (р1=0,0035) в 

соответствии с рисунком 6.  
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Рисунок 6 – Концентрация MCP-1/CCL2 в сыворотке крови (пг/мл) у 

подростков с ограниченной формой АтД 

 

В стадию ремиссии при ограниченной форме АтД концентрация MCP-

1/CCL2 достоверно снижается у подростков до 490,86 (467,79; 517,19) пг/мл 

(р2=0,0017) и в 2,8 раза у взрослых, составляя 206,85 (143,08; 420,89) пг/мл 

(р1=0,0001; р2=0,0017; р3=0,0001). Динамика уменьшения уровня MCP-1/CCL2 

приближает показатели к уровню контрольной группы у подростков и к более 

низким данным у взрослых (р1=0,0001). 

При распространенной форме АтД в период активных клинических 

проявлений значения MCP-1/CCL2 превышают показатели не только контрольной 

группы, но и данные при ограниченной форме заболевания как у подростков, так и 

у взрослых (Таблица 2). Однако в период обострения у подростков с 

распространенной формой АтД концентрация MCP-1/CCL2 составляет 654,49 

(596,07; 688,56) пг/мл (р1=0,002), что превышает показатели в группе взрослых с 

аналогичной формой заболевания – 600,56 (450,51; 1081,03) пг/мл (р1=0,0039). В 

ремиссию у подростков в сыворотке крови уровень MCP-1/CCL2 достоверно 
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снижается и составляет 515,05 (463,23; 582,59) пг/мл (р1=0,002; р2=0,0019). В 

группе взрослых с распространенной формой АтД достоверного снижения 

показателей в ремиссию дерматоза не выявлено – 697,51 (588,8; 926,1) пг/мл 

(р1=0,000001; р2=0,9; р3=0,00008) (Рисунок 7). 

Рисунок 7 – Концентрация MCP-1/CCL2 в сыворотке крови (пг/мл) у 

взрослых с распространенной формой АтД 

 

У подростков контрольной группы в кожном экссудате, полученном методом 

«кожного окна», концентрация MCP-1/CCL2 равна 459,96 (403,55; 516,37) пг/мл, 

однако у здоровых взрослых его уровень ниже на 29%, что составляет 326,87 

(302,43; 351,32) пг/мл (Таблица 2). В период обострения АтД при ограниченной 

форме у подростков и взрослых показатели MCP-1/CCL2 достоверно превышают 

данные контроля в 4,6 раза и в 6,1 раз соответственно [62]. Таким образом, 

концентрация у подростков составляет 2160,46 (1230,07; 2677,46) пг/мл (р1<0,001), 

у взрослых – 2021,83 (1828,63; 2585,51) пг/мл (р1<0,001).  

При распространенной форме АтД прослеживается другая динамика MCP-

1/CCL2, несмотря на большую вовлеченность кожи в патологический процесс, 
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выявленные показатели достоверно ниже, чем при ограниченной форме дерматоза. 

Так, у подростков с распространенным АтД концентрация MCP-1/CCL2 в кожном 

экссудате равна 483,87 (377,66; 587,97) пг/мл (р1<0,0004; р4=0,0000001), у 

взрослых – 1744,46 (1487,27; 1854,05) пг/мл (р1=0,009; р3=0,0000001; 

р4=0,0000001). Однако у подростков эти показатели достоверно ниже на 23,91 

пг/мл при сравнении с контролем, а у взрослых превышают его в 5,3 раза [62].   

Если сравнивать концентрацию MCP-1/CCL2 в сыворотке крови и кожном 

экссудате, полученном методом «кожного окна» у здоровых добровольцев, то и у 

подростков, и у взрослых его уровень выше в сыворотке крови, чем в кожном 

экссудате. Однако при ограниченной форме АтД в период обострения у подростков 

и взрослых концентрация MCP-1/CCL2 выше в кожном экссудате в 3,7 раза, что 

составляет 2160,46 (1230,07; 2677,46) пг/мл (р1<0,001) и в 3,4 раза соответственно 

– 2021,83 (1828,63; 2585,51) пг/мл (р1<0,001). При распространенной форме АтД у 

подростков уровень MCP-1/CCL2 выше в сыворотке крови – 654,49 (596,07; 688,56) 

пг/мл (р1=0,002), чем в кожном экссудате – 483,87 (377,66; 587,97) пг/мл 

(р1<0,0004; р4=0,0000001). У взрослых с распространенным кожным процессом 

выявлена обратная динамика: концентрация ниже в 2,9 раза в сыворотке крови – 

600,56 (450,51; 1081,03) пг/мл (р1=0,0039; р3=0,19), чем в кожном экссудате – 

1744,46 (1487,27; 1854,05) пг/мл (р1=0,009; р3=0,0000001; р4=0,0000001). 

Таким образом, при АтД концентрация MCP-1/CCL2 в сыворотке крови и 

кожном экссудате меняется в зависимости от возраста пациентов и площади 

поражения кожного покрова. Выявлено, что концентрация хемокина MCP-1/CCL2 

в кожном экссудате превышает показатели в сыворотке крови. 

 

3.3. Динамика уровня хемокина RANTES/CCL5 в сыворотке крови и кожном 

экссудате при атопическом дерматите 

 

Хемокин RANTES/CCL5 участвует в воспалительных процессах, стимулируя 

неоваскуляризацию, и считается медиатором клеточно-опосредованных и 

аллергических реакций. Синтезируется Т-лимфоцитами, фибробластами, 
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моноцитами для рекрутизации Тh1-лимфоцитов, В-клеток, базофилов и активации 

синтеза гистамина. При хронических воспалительных процессах влияет на 

миграцию лейкоцитов и индуцирует пролиферацию Т-киллеров. Проведен анализ 

динамики RANTES/CCL5 в сыворотке крови и в кожном экссудате. Полученные 

данные представлены ниже. 

В контрольной группе подростков и взрослых концентрация RANTES/CCL5 

больше в сыворотке крови, чем в кожном экссудате, полученном методом 

«кожного окна». Так, контрольные показатели RANTES/CCL5 в сыворотке крови у 

подростков составляют 3295,68 (2991,23; 3600,13) пг/мл, у взрослых – 3921,94 

(3671,46; 4632,15) пг/мл (Таблица 3). 

 

Таблица 3 – Динамика уровня хемокина RANTES/CCL5 в сыворотке крови и 

кожном экссудате у пациентов с атопическим дерматитом, Ме (25%; 75%) 

 

Форма 

 АтД 

 

Стадия 

 АтД 

 

Субстрат 

исследования 

 

Объект исследования 

Подростки 

 

Взрослые 

 

 

Контрольная группа 

 

Сыворотка 

(пг/мл) 

3295,68 

 (2991,23; 3600,13) 

 

3921,94  

(3671,46; 4632,15) 

Экссудат 

(пг/мл) 

2263,83 

 (2018,35; 2509,31) 

3864,23  

(3806,02; 3922,44) 

Ограниченная 

форма АтД 

 

Обострение Сыворотка 

(пг/мл) 

6261,83 

 (5509,93; 6533,07)  

р1<0,0001 

5959,08 

 (5029,23; 6430,87) 

р1<0,0001 

р3=0,09 

Экссудат 

(пг/мл) 

9328,59  

(6711,29;12063,06) 

р1<0,001 

7626,34 

 (6899,11; 8071,82) 

р1<0,001 

р3=0,021  

Ремиссия Сыворотка 

(пг/мл) 

5867,41  

(5827,13; 5978,86)  

р1=0,00001 

р2=0,000089 

4864,46 

 (3791,93; 5904,87) 

р1=0,037 

р2=0,017 

р3=0,00019 

Распространенная 

форма АтД 

 

Обострение Сыворотка 

(пг/мл) 

6991,49 

 (6470,52; 7279,16) 

р1=0,00001 

6464,85 

 (6007,77; 7029,01)  

р1<0,00001 

р3=0,11 
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Продолжение таблицы 3 

  Экссудат 

(пг/мл) 

6340,43 

 (2876,07; 8274,06) 

р1=0,002 

р4=0,0019 

 

7724,85  

(6318,42; 9753,18) 

р1<0,001 

 р3=0,016 

р4=0,045 

Ремиссия Сыворотка 

(пг/мл) 

6089,83 

 (5536,82; 6810,98) 

р1=0,00001 

р2=0,015 

5892,28  

(5544,59; 6216,57) 

р1=0,0001 

р2=0,079 

р3=0,19 

Примечание – р1 – статистически значимая разница при сравнении с контрольной группой; р2 – 

статистически значимая разница при сравнении между обострением и ремиссией в одной 

возрастной группе; р3 – статистически значимая разница между стадиями АтД в разных 

возрастных группах; р4 – статистически значимая разница при сравнении между ограниченной и 

распространенной формами заболевания в кожном экссудате;  

 

 У подростков с ограниченной формой АтД концентрация RANTES/CCL5 в 

сыворотке крови составляет 6261,83 (5509,93; 6533,07) пг/мл (р1<0,0001), что 

превышает показатель контрольной группы в 1,9 раза (Рисунок 8).  

Рисунок 8 – Концентрация RANTES/CCL5 в сыворотке крови (пг/мл) у 

подростков с ограниченной формой АтД 
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У взрослых с ограниченным АтД уровень RANTES/CCL5 в сыворотке крови 

ниже, чем у подростков, что составляет 5959,08 (5029,23; 6430,87) пг/мл 

(р1<0,0001) и превышает показатель в контрольной группе [50, 55]. При регрессе 

клинических проявлений ограниченного АтД концентрация RANTES/CCL5 в 

сыворотке крови достоверно уменьшается, однако остается выше показателей 

здоровых добровольцев. У подростков с ограниченным АтД в ремиссию 

концентрация равна 5867,41 (5827,13; 5978,86) пг/мл (р1=0,00001; р2=0,000089), у 

взрослых с аналогичной формой заболевания в ремиссию составляет 4864,46 

(3791,93; 5904,87) пг/мл (р1=0,037; р2=0,017; р3=0,00019) [56]. 

При распространенном кожном процессе в стадию обострения у подростков 

уровень RANTES/CCL5 в сыворотке крови составляет 6991,49 (6470,52; 7279,16) 

пг/мл (р1=0,00001), что в 2,1 раза превышает показатель в контрольной группе 

(Таблица 3). У взрослых с распространенной формой АтД в период обострения 

концентрация RANTES/CCL5 в сыворотке крови составляет 6464,85 (6007,77; 

7029,01) пг/мл (р1<0,00001), превосходя данные в группе пациентов с 

ограниченным кожным процессом и контрольные значения в 1,6 раза в 

соответствии с рисунком 9.  

Рисунок 9 – Концентрация RANTES/CCL5 в сыворотке крови (пг/мл) у 

взрослых с распространенной формой АтД 
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В стадию ремиссии при распространенной форме АтД, независимо от 

возраста пациентов, концентрация RANTES/CCL5 достоверно снижается, 

составляя у подростков 6089,83 (5536,82; 6810,98) пг/мл (р1=0,00001; р2=0,015), у 

взрослых – 5892,28 (5544,59; 6216,57) пг/мл (р1=0,0001; р2=0,079). Данные 

значения превосходят показатели пациентов с ограниченной формой АтД в стадию 

ремисии и контрольной группы. 

У здоровых добровольцев концентрация RANTES/CCL5 в экссудате, 

полученном методом «кожного окна», меньше, чем в сыворотке крови (Таблица 3). 

У подростков показатель равен 2263,83 (2018,35; 2509,31) пг/мл, у взрослых – 

3864,23 (3806,02; 3922,44) пг/мл. У подростков с ограниченной формой АтД 

уровень RANTES/CCL5 в кожном экссудате достоверно превышает показатели 

контрольной группы в 4,1 раза, составляя 9328,59 (6711,29;12063,06) пг/мл 

(р1<0,001) [50]. У взрослых с ограниченным АтД концентрация RANTES/CCL5 в 

кожном экссудате меньше, чем у подростков, однако в 1,9 раза больше, чем в 

контрольной группе, составляя 7626,34 (6899,11; 8071,82) пг/мл (р1<0,001; 

р3=0,021). При распространенной форме заболевания у подростков показатель 

RANTES/CCL5 равен 6340,43 (2876,07; 8274,06) пг/мл (р1=0,002; р4=0,0019), что в 

2,8 раза достоверно превышает контрольные значения. У взрослых концентрация 

RANTES/CCL5 больше, чем в группе подростков с аналогичной формой 

заболевания, составляя 7724,85 (6318,42; 9753,18) пг/мл (р1<0,001; р3=0,016; 

р4=0,045), что выше уровня в контрольной группе в 1,9 раза. 

Таким образом, при АтД концентрация хемокина RANTES/CCL5 в 

сыворотке крови и кожном экссудате увеличивается при появлении симптомов 

заболевания и снижается при их разрешении. 

 

3.4. Динамика уровня хемокина Eotaxin/CCL11 в сыворотке крови и кожном 

экссудате при атопическом дерматите 

 

Eotaxin/CCL11 является медиатором аллергических реакций. Синтезируется 

эндотелиоцитами, В-лимфоцитами, фибробластами, макрофагами, 
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гладкомышечными клетками и эозинофилами. Хемокин привлекает в 

патологический воспалительный очаг Тh2-лимфоциты, базофилы, эозинофилы и 

активирует пролиферацию кератиноцитов эпидермиса, имеющих на поверхности 

мембраны рецептор CCR3. Проанализирована динамика уровня Eotaxin/CCL1 в 

сыворотке крови и кожном экссудате, полученные данные представлены ниже. 

В контрольной группе концентрация Eotaxin/CCL11 в сыворотке крови у 

подростков составляет 37,45 (21,05; 53,85) пг/мл, у взрослых – 38,41 (36,18; 41,63) 

пг/мл (Таблица 4).  

 

Таблица 4 – Динамика уровня хемокина Eotaxin/CCL11 в сыворотке крови и 

кожном экссудате у пациентов с атопическим дерматитом, Ме (25%; 75%) 

 

Форма 

 АтД 

 

Стадия 

 АтД 

 

Субстрат 

исследования 

 

Объект исследования 

Подростки Взрослые 

 

Контрольная группа 

 

Сыворотка 

(пг/мл) 

37,45  

(21,05; 53,85) 

38,41 

 (36,18; 41,63) 

Экссудат 

(пг/мл) 

34,54  

(31,15; 37,93) 

40,81  

(38,56; 43,06) 

Ограниченная 

форма АтД 

 

Обострение Сыворотка 

(пг/мл) 

72,16 

 (48,39; 110,47)  

р1=0,000001 

63,9  

(49,62; 82,31) 

р1<0,000001 

р3=0,2 

Экссудат 

(пг/мл) 

174,78 

 (150,22; 190,59) 

р1=0,0001 

53,85  

(39,64; 66,70) 

р1=0,0001 

р3=0,0000001 

Ремиссия Сыворотка 

(пг/мл) 

30,16 

 (27,62; 36,32) 

р1=0,000002 

р2=0,00009 

43,6  

(38,63; 49,0) 

р1=0,007 

р2=0,0013 

Распространенная 

форма АтД 

 

Обострение Сыворотка 

(пг/мл) 

51,6  

(32,11; 73,96) 

р1=0,009 

127,14  

(69,4; 163,74) 

 р1<0,0000001 

р3=0,47 

Экссудат 

(пг/мл) 

98,88 

 (86,48; 118,87) 

р1=0,0001 

р4=0,00007 

 

57,38 

(43,17; 66,42) 

р1=0,00003 

р3=0,0000001 

р4=0,0000001 
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Продолжение таблицы 4 

 Ремиссия Сыворотка 

(пг/мл) 

23,22 

 (19,55; 37,64) 

р1=0,0008 

р2=0,015 

55,12 

 (44,47; 69,56) 

р1=0,00006 

р2=0,00078 

р3=0,0001 

Примечание – р1 – статистически значимая разница при сравнении с контрольной группой; р2 – 

статистически значимая разница при сравнении между обострением и ремиссией в одной 

возрастной группе; р3 – статистически значимая разница стадиями АтД в разных возрастных 

группах; р4 – статистически значимая разница при сравнении между ограниченной и 

распространенной формами заболевания в кожном экссудате;  

 

У подростков с ограниченной формой АтД в сыворотке крови концентрация 

Eotaxin/CCL11 больше, чем у взрослых, что составляет 72,16 (48,39; 110,47) пг/мл 

(р1=0,000001) и 63,9 (49,62; 82,31) пг/мл (р1<0,000001) соответственно (Таблица 4). 

Однако при сравнении показателей с контрольной группой, у подростков уровень 

Eotaxin/CCL11 больше в 1,9 раза, у взрослых – в 1,6 раза, что представлено на 

рисунке 10.  

Рисунок 10 – Концентрация Eotaxin/CCL11 в сыворотке крови (пг/мл) у 

подростков с ограниченной формой АтД 
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В стадию ремиссии ограниченного АтД, независимо от возраста пациентов, 

концентрация Eotaxin/CCL11 в сыворотке крови достоверно уменьшается. У 

подростков с ограниченной формой АтД она составляет 30,16 (27,62; 36,32) пг/мл 

(р1=0,000002; р2=0,00009), что на 7,29 пг/мл меньше контрольных значений. 

Однако у взрослых с ограниченной формой АтД в ремиссию концентрация 

Eotaxin/CCL11 равна 43,6 (38,63; 49,0) пг/мл (р1=0,007; р2=0,0013), что на 5,19 

пг/мл выше показателя в контрольной группе. В период обострения при 

распространенной форме АтД у подростков и взрослых выявлена 

разнонаправленная динамика синтеза Eotaxin/CCL11 (Таблица 4). У подростков с 

распространенным кожным процессом концентрация составляет 51,6 (32,11; 73,96) 

пг/мл (р1=0,009), что в 1,3 раза меньше значения в группе подростков с 

ограниченным АтД, однако в 1,3 раза больше, чем в контрольной группе. У 

взрослых с распространенным АтД в период обострения уровень Eotaxin/CCL11 

равен 127,14 (69,4; 163,74) пг/мл (р1<0,0000001), что в 2,4 раза больше, чем в 

группе подростков с аналогичным кожным процессом (Рисунок 11). 

Рисунок 11 - Концентрация Eotaxin/CCL11 в сыворотке крови (пг/мл) у 

взрослых с распространенной формой АтД 
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 В ремиссию при распространенной форме АтД концентрация Eotaxin/CCL11 

достоверно снижается у подростков в 2,2 раза, у взрослых – в 2,3 раза, составляя 

23,22 (19,55; 37,64) пг/мл (р1=0,0008; р2=0,015) и 55,12 (44,47; 69,56) пг/мл 

(р1=0,00006; р2=0,00078; р3=0,0001) соответственно. У подростков показатель в 

1,6 раз ниже контрольного значения, однако у взрослых превосходит его в 1,4 раза.  

Концентрация Eotaxin/CCL11 в кожном экссудате, полученном методом 

«кожного окна», у здоровых подростков составляет 34,54 (31,15; 37,93) пг/мл, у 

здоровых взрослых – 40,81 (38,56; 43,06) пг/мл (Таблица 4). При ограниченной 

форме АтД в период обострения уровень Eotaxin/CCL11 в кожном экссудате 

больше, чем контрольные значения у подростков в 5 раз, что составляет 174,78 

(150,22; 190,59) пг/мл (р1=0,0001), у взрослых – в 1,3 раза, соответствуя 53,85 

(39,64; 66,70) пг/мл (р1=0,0001; р3=0,0000001) [62]. При распространенном кожном 

процессе в период обострения у подростков концентрация Eotaxin/CCL11 в кожном 

экссудате равна 98,88 (86,48; 118,87) пг/мл (р1=0,0001; р4=0,00007). Этот 

показатель ниже, чем в группе подростков с ограниченным процессом. У взрослых 

с распространенным АтД концентрация Eotaxin/CCL11 в кожном экссудате 

больше, чем при ограниченном процессе на 3,53 пг/мл, составляя 57,38 (43,17; 

66,42) пг/мл (р1=0,00003; р3=0,0000001; р4=0,0000001), однако в 1,4 раза 

превосходит контрольные показатели – 57,38 (43,17; 66,42) пг/мл (р1=0,00003; 

р3=0,0000001; р4=0,0000001). У подростков с АтД концентрация Eotaxin/CCL11 в 

кожном экссудате больше, чем в сыворотке крови, независимо от 

распространенности кожного процесса. У взрослых прослеживается обратная 

динамика: показатели в сыворотке крови превосходят данные в кожном экссудате. 

Таким образом, при АтД концентрация Eotaxin/CCL11 в сыворотке крови 

увеличивается при появлении клинических симптомов АтД и уменьшается при их 

разрешении. Уровень Eotaxin/CCL11 в кожном экссудате при АтД достигает 

максимальных концентраций. 
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3.5. Динамика уровня хемокина TARC/CCL17 в сыворотке крови и кожном 

экссудате при атопическом дерматите 

 

TARC/CCL17 является фактором хемотаксиса для моноцитов, базофилов, 

дендритных клеток, эозинофилов, NK-клеток, лимфоцитов и может усиливать 

агрегацию тромбоцитов. TARC/CCL17 оказывает влияние на Тh2-клетки, 

регулируя миграцию лимфоцитов и Т-клеток памяти. Проанализирована динамика 

хемокина TARC/CCL17 в сыворотке крови и кожном экссудате у подростков и 

взрослых с разными формами дерматоза. Результаты анализа динамики хемокина 

TARC/CCL17 представлены ниже. Концентрация TARC/CCL17 в сыворотке крови 

в контрольной группе подростков составляет 71,45 (57,34; 75,72) пг/мл, в 

контрольной группе взрослых – 73,48 (62,34; 84,62) пг/мл (Таблица 5). 

 

Таблица 5 – Динамика уровня хемокина TARC/CCL17 в сыворотке крови и 

кожном экссудате у пациентов с атопическим дерматитом, Ме (25%; 75%) 

 

Форма 

 АтД 

 

Стадия 

 АтД 

 

Субстрат 

исследования 

 

Объект исследования 

Подростки Взрослые 

 

Контрольная группа 

 

Сыворотка 

(пг/мл) 

71,45 

 (57,34; 75,72) 

73,48 

 (62,34; 84,62) 

Экссудат 

(пг/мл) 

73,14  

(65,16; 81,12) 

77,14 

 (72,35; 81,93) 

Ограниченная 

форма АтД 

 

Обострение Сыворотка 

(пг/мл) 

195,26 

 (172,77; 305,55) 

 р1<0,0001 

304,27 

(262,34; 395,31) 

р1<0,0001 

р3=0,018 

Экссудат 

(пг/мл) 

324,85 

 (271,39; 355,44) 

р1<0,0001 

83,94  

(79,76; 92,07) 

р1=0,002 

р3=0,0000001 

Ремиссия Сыворотка 

(пг/мл) 

121,83  

(105,41; 131,74)  

р1<0,0001 

р2=0,00016 

98,24 

 (89,63; 121,89) 

р1<0,0001 

р2=0,0001 

р3=0,3 
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Продолжение таблицы 5 

Распространенная 

форма АтД 

 

Обострение Сыворотка 

(пг/мл) 

582,09  

(406,39; 707,955) 

р1=0,0001 

847,39 

 (373,48; 1658,71) 

 р1<0,0001 

р3=0,009 

Экссудат 

(пг/мл) 

275,22  

(243,52; 298,15) 

р1<0,0001 

р4=0,15 

 

251,74  

(174,79; 284,26 

р1=0,0001 

р3=0,041 

р4=0,0000001 

Ремиссия Сыворотка 

(пг/мл) 

239,91 

 (198,56; 300,40) 

р1<0,0001 

р2=0,00009 

301,02  

(211,56; 381,08) 

р1<0,0001 

р2=0,0028 

р3=0,15 

Примечание – р1 – статистически значимая разница при сравнении с контрольной группой; р2 – 

статистически значимая разница при сравнении между обострением и ремиссией в одной 

возрастной группе; р3 – статистически значимая разница между стадиями АтД в разных 

возрастных группах; р4 – статистически значимая разница при сравнении между ограниченной и 

распространенной формами заболевания в кожном экссудате; 

 

У подростков при обострении ограниченной формы АтД в сыворотке крови 

в 2,7 раза увеличивается уровень TARC/CCL17, составляя 195,26 (172,77; 305,55) 

пг/мл (р1<0,0001) в соответствии с рисунком 12. 

Рисунок 12 – Концентрация TARC/CCL17 в сыворотке крови (пг/мл) у 

подростков с ограниченной формой АтД 
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Еще более выраженное увеличение концентрации TARC/CCL17 в 4,1 раза в 

сыворотке крови прослеживается у взрослых с ограниченным АтД.  

В стадию ремиссии уровень TARC/CCL17 достоверно уменьшается у 

подростков в 1,6 раза до 121,83 (105,41; 131,74) пг/мл (р1<0,0001; р2=0,00016), у 

взрослых – в 3 раза до 98,24 (89,63; 121,89) пг/мл (р1<0,0001; р2=0,0001). Однако 

полученные данные превышают показатели контрольной группы у подростков в 

1,7 раза, у взрослых – в 1,3 раза.  

При распространенном кожном процессе в стадию обострения у подростков 

и взрослых концентрация TARC/CCL17 достоверно увеличивается при сравнении 

с показателями пациентов с ограниченным АтД и в группе контроля (Таблица 5). 

Так, у подростков с обострением распространенной формы АтД уровень 

TARC/CCL17 составляет 582,09 (406,39; 707,955) пг/мл (р1=0,0001), что 

превосходит показатель контроля в 8,1 раза, а данные в группе подростков с 

ограниченным процессом – в 2,9 раза.  

У взрослых с распространенным АтД концентрация TARC/CCL17 в 

сыворотке крови равна 847,39 (373,48; 1658,71) пг/мл (р1<0,0001; р3=0,009), что 

превышает показатель контрольной группы в 11,5 раз, а данные в группе взрослых 

с ограниченным АтД – в 2,7 раза. При разрешении клинических симптомов у 

подростков показатели уменьшаются в 2,4 раза, у взрослых – в 2,8 раза, что 

составляет 239,91 (198,56; 300,40) пг/мл (р1<0,0001; р2=0,00009) и 301,02 (211,56; 

381,08) пг/мл (р1<0,0001; р2=0,0028) (Рисунок 13).  
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Рисунок 13 – Концентрация TARC/CCL17 в сыворотке крови (пг/мл) у 

взрослых с распространенной формой АтД 

 

Однако полученные данные при распространенном кожном процессе 

превышают уровень TARC/CCL17 при ограниченном АтД у подростков в 1,9 раз и 

у взрослых – в 3 раза, а также контрольные значения – в 3,3 раза и в 4 раза 

соответственно. 

Концентрация TARC/CCL17 в кожном экссудате, полученном методом 

«кожного окна», в контрольной группе у подростков составляет 73,14 (65,16; 81,12) 

пг/мл, у взрослых – 77,14 (72,35; 81,93) пг/мл, что превышает показатели в 

сыворотке крови у здоровых добровольцев (Таблица 5).  

У подростков при ограниченной форме АтД в период обострения 

концентрация TARC/CCL17 увеличивается в 4,4 раза, составляя 324,85 (271,39; 

355,44) пг/мл (р1<0,0001), у взрослых прослеживается достоверное повышение до 

83,94 (79,76; 92,07) пг/мл (р1=0,002; р3=0,0000001). При распространенной форме 

АтД у подростков значение TARC/CCL17 ниже, чем при ограниченном процессе, 

и составляет 275,22 (243,52; 298,15) пг/мл (р1<0,0001). Однако у взрослых уровень 
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в 2,9 раза превышает показатель, выявленный в кожном экссудате при 

ограниченном АтД и в 3,2 раза больше контрольного значения.  

При распространенном кожном процессе концентрация TARC/CCL17 в 

кожном экссудате выше, чем в сыворотке крови у подростков и у взрослых. При 

ограниченном АтД у подростков уровень TARC/CCL17 преобладает в кожном 

экссудате, однако у взрослых – в сыворотке крови.  

Таким образом, при атопическом дерматите концентрация хемокина 

TARC/CCL17 в сыворотке крови увеличивается в период обострения заболевания. 

Чем больше площадь поражения кожи, тем выше уровень хемокина. В кожном 

экссудате концентрация TARC/CCL17 взаимосвязана с распространенностью 

кожного процесса и возрастом пациентов. 

  

3.6. Динамика уровня хемокина MIP-1α/CCL3 в сыворотке крови и 

кожном экссудате при атопическом дерматите 

 

Хемокин MIP-1α/CCL3 синтезируется Т-клетками, NK-клетками, В-

лимфоцитами, дендритными клетками под влиянием ЛПС микроорганизмов, 

вирусов, провоспалительных цитокинов. MIP-1α/CCL3 способствует не только 

миграции дендритных клеток, моноцитов и нейтрофилов в очаге поражения, но и 

активирует фибробласты, макрофаги для продукции IL-1, IL-6 и TNFα. Хемокин 

считается медиатором клеточно-опосредованных реакций, участвует в воспалении, 

эпителизации дефектов кожи, ингибировании гемопоэтических клеток. 

Полученные результаты динамики уровня хемокина MIP-1α/CCL3 в системном 

кровотоке и в местном кожном процессе представлены ниже. 

Концентрация MIP-1α/CCL3 в сыворотке крови у подростков контрольной 

группы оставляет 22,36 (19,87; 29,74) пг/мл, в сыворотке крови взрослых – 23,7 

(16,26; 31,14) пг/мл. Эти значения превышают показатели в кожном экссудате, 

полученном методом «кожного окна», у здоровых добровольцев (Таблица 6). 
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Таблица 6 – Динамика уровня хемокина MIP-1α/CCL3 в сыворотке крови и 

кожном экссудате у пациентов с атопическим дерматитом, Ме (25%; 75%) 

 

Форма 

 АтД 

 

Стадия 

 АтД 

 

Субстрат 

исследования 

 

Объект исследования 

Подростки 

 

Взрослые 

 

 

Контрольная группа 

 

Сыворотка 

(пг/мл) 

22,36  

(19,87; 29,74) 

23,7 

 (16,26; 31,14) 

Экссудат 

(пг/мл) 

21,81 

 (19,04; 24,58) 

22,27 

 (20,84; 23,7) 

Ограниченная 

форма АтД 

 

Обострение Сыворотка 

(пг/мл) 

33,3 

 (29,45; 39,95) 

р1<0,0001 

20,27  

(13,99; 39,28) 

р1=0,51 

р3=0,004 

Экссудат 

(пг/мл) 

49,67  

(45,97; 52,83) 

р1<0,0001 

14,18 

(13,70; 16,60)  

р1<0,0001 

р3=0,0000001 

Ремиссия Сыворотка 

(пг/мл) 

17,04  

(15,75; 21,61) 

р1=0,0006 

р2=0,14 

20,82 

 (13,25; 27,09) 

р1=0,051 

р2=0,26 

р3=0,52 

Распространенная 

форма АтД 

 

Обострение Сыворотка 

(пг/мл) 

33,9  

(20,19; 58,46) 

р1=0,00037 

36,2 

(13,82; 45,55) 

р1=0,027 

р3=0,18 

Экссудат 

(пг/мл) 

53,60  

(33,99; 65,23) 

р1<0,0001 

р4=0,54 

52,69 

 (41,08; 65,26) 

р1<0,0001 

 р3=0,56 

р4=0,0000001 

Ремиссия Сыворотка 

(пг/мл) 

25,5 

 (15,89; 29,68) 

р1=0,49 

р2=0,008 

30,01  

(17,86; 33,27) 

р1=0,043 

р2=0,57 

р3=0,26 

Примечание – р1 – статистически значимая разница при сравнении с контрольной группой; р2 – 

статистически значимая разница при сравнении между обострением и ремиссией в одной 

возрастной группе; р3 – статистически значимая разница стадиями АтД в разных возрастных 

группах; р4 – статистически значимая разница при сравнении между ограниченной и 

распространенной формами заболевания в кожном экссудате; 
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У подростков с ограниченной формой АтД в период обострения 

концентрация MIP-1α/CCL3 в сыворотке крови составляет 33,3 (29,45; 39,95) пг/мл 

(р1<0,0001), что в 1,5 раза превышает показатели контроля, как показано на 

рисунке 14.  

Рисунок 14 – Концентрация MIP-1α/CCL3 в сыворотке крови (пг/мл) у 

подростков с ограниченной формой АтД 

 

У взрослых с ограниченным кожным патологическим процессом уровень 

MIP-1α/CCL3 равен 20,27 (13,99; 39,28) пг/мл (р1=0,51; р3=0,004).  

 В ремиссию при ограниченном АтД у подростков концентрация MIP-

1α/CCL3 в сыворотке крови снижается в 1,9 раза, составляя 17,04 (15,75; 21,61) 

пг/мл (р1=0,0006; р2=0,14), однако у взрослых при данной форме дерматоза 

показатель практически не изменяется – 20,82 (13,25; 27,09) пг/мл (р1=0,051; 

р2=0,26; р3=0,52).  

При распространенном АтД концентрация MIP-1α/CCL3 в сыворотке крови 

превышает показатели, полученные в контрольной группе (Таблица 6). Так, 

уровень MIP-1α/CCL3 при обострении распространенного АтД у подростков равен 
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33,9 (20,19; 58,46) пг/мл (р1=0,00037), у взрослых – 36,2 (13,82; 45,55) пг/мл 

(р1=0,027). При разрешении клинических симптомов заболевания наблюдается 

уменьшение концентрации MIP-1α/CCL3 в сыворотке крови у подростков до 25,5 

(15,89; 29,68) пг/мл (р1=0,49; р2=0,008), у взрослых до 30,01 (17,86; 33,27) пг/мл 

(р1=0,043), что превышает данные в группе с ограниченным АтД и показатели 

контрольной группы (Рисунок 15). 

Рисунок 15 – Концентрация MIP-1α/CCL3 в сыворотке крови (пг/мл) у 

взрослых с распространенной формой АтД 

 

Концентрация MIP-1α/CCL3 в экссудате, полученном методом «кожного 

окна», у подростков в контрольной группе составляет 21,81 (19,04; 24,58) пг/мл, у 

взрослых – 22,27 (20,84; 23,7) пг/мл (Таблица 6). В период обострения при 

ограниченном АтД у подростков уровень MIP-1α/CCL3 равен 49,67 (45,97; 52,83) 

пг/мл (р1<0,0001), что больше показателя контроля в 2,2 раза. У взрослых в период 

обострения ограниченной формы АтД уровень MIP-1α/CCL3 в 1,5 раза меньше 

значений контрольной группы и составляет 14,18 (13,70; 16,60) пг/мл (р1<0,0001; 

р3=0,0000001). При распространенной форме АтД концентрация MIP-1α/CCL3 в 
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кожном экссудате у подростков равна 53,60 (33,99; 65,23) пг/мл (р1<0,0001), у 

взрослых – 52,69 (41,08; 65,26) пг/мл (р1<0,0001; р3=0,56; р4=0,0000001), что 

превышает показатели контроля в 2,4 раза и в 2,3 раза соответственно. При 

распространенной форме АтД уровень MIP-1α/CCL3 в кожном экссудате больше, 

чем при ограниченном процессе у подростков в 1,1 раз, у взрослых – в 3,7 раза.  

Концентрация MIP-1α/CCL3 в кожном экссудате при распространенной 

форме АтД превосходит показатели в сыворотке крови у подростков и взрослых. 

Однако при ограниченном процессе уровень MIP-1α/CCL3 у подростков выше в 

кожном экссудате, у взрослых – в сыворотке крови.  

Таким образом, при АтД концентрация MIP-1α/CCL3 в сыворотке крови 

изменяется в зависимости от распространенности кожного процесса, однако 

максимальный уровень выявлен в кожном экссудате. 

 

 

3.7. Динамика уровня хемокина MIP-1β/CCL4 в сыворотке крови и кожном 

экссудате при атопическом дерматите 

 

Хемокин MIP-1β/CCL4 синтезируется Т-лимфоцитами и В-клетками, 

эндотелиоцитами, кератиноцитами и фибробластами. Считается медиатором 

клеточно-опосредованных реакций, способствует миграции нейтрофилов и 

макрофагов в очаг поражения с последующей активацией синтеза цитокинов 

соответствующего профиля. Способен усиливать миграцию моноцитов и NK-

клеток в очаг воспаления. Проанализирована динамика концентрации хемокина 

MIP-1β/CCL4 в системном кровотоке и местном кожном процессе. Полученные 

данные приведены ниже. 

Выявлено, что в сыворотке крови контрольной группы концентрация MIP-

1β/CCL4 практически одинакова как у подростков 6,08 (5,34; 7,05) пг/мл, так и у 

взрослых – 6,01 (4,99; 7,03) пг/мл. Однако у подростков в период обострения при 

ограниченной форме АтД выявлено увеличение показателя в 1,8 раза, что 

составляет 11,38 (8,23; 13,42) пг/мл (р1=0,00001). У взрослых с аналогичной 

формой АтД в период обострения показатель при сравнении с контролем 
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достоверно увеличивается в 1,2 раза, что составляет 7,43 (6,06; 8,6) пг/мл 

(р1=0,0014; р3=0,000063) (Таблица 7).  

 

Таблица 7 – Динамика уровня хемокина MIP-1β/CCL4 в сыворотке крови и 

кожном экссудате у пациентов с атопическим дерматитом, Ме (25%; 75%) 

 

Форма 

 АтД 

 

Стадия 

 АтД 

 

Субстрат 

исследования 

 

Объект исследования 

Подростки 

 

Взрослые 

 

 

Контрольная группа 

 

Сыворотка 

(пг/мл) 

6,08  

(5,34; 7,05) 

6,01 

 (4,99; 7,03) 

Экссудат 

(пг/мл) 

5,54  

(4,87; 6,21) 

5,23  

(3,35; 7,11) 

Ограниченная 

форма АтД 

 

Обострение Сыворотка 

(пг/мл) 

11,38  

(8,23; 13,42) 

р1=0,00001 

7,43 

 (6,06; 8,6) 

р1=0,0014 

р3=0,000063 

Экссудат 

(пг/мл) 

18,35  

(13,20; 19,68) 

р1<0,001 

9,91  

(8,30; 11,73) 

р1<0,001 

р3=0,0001 

Ремиссия Сыворотка 

(пг/мл) 

7,36  

(6,61; 7,91)  

р1=0,00006 

р2=0,00073 

6,13 

(5,46; 7,04) 

р1=0,9 

р2=0,0079 

р3=0,00057 

Распространенная 

форма АтД 

 

Обострение Сыворотка 

(пг/мл) 

8,41 

 (5,61; 17,10) 

р1=0,00004 

7,42  

(6,01; 17,75) 

р1=0,00004 

р3=0,99 

Экссудат 

(пг/мл) 

7,09 

(5,69; 7,79)  

р1<0,0001 

р4=0,0000001 

9,61 

 (7,82; 12,57) 

р1=0,00005 

р3=0,00017 

р4=0,00035 

Ремиссия Сыворотка 

(пг/мл) 

6,09 

 (5,85; 6,5) 

р1=0,65 

р2=0,0057 

7,48  

(6,45; 10,57) 

р1=0,00003 

р2=0,17 

р3=0,00049 

Примечание – р1 – статистически значимая разница при сравнении с контрольной группой; р2 – 

статистически значимая разница при сравнении между обострением и ремиссией в одной 

возрастной группе; р3 – статистически значимая разница стадиями АтД в разных возрастных 

группах; р4 – статистически значимая разница при сравнении между ограниченной и 

распространенной формами заболевания в кожном экссудате; 
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В ремиссию АтД у подростков и взрослых концентрация MIP-1β/CCL4 

уменьшается до 7,36 (6,61; 7,91) пг/мл (р1=0,00006; р2=0,00073) и 6,13 (5,46; 7,04) 

пг/мл (р1=0,9; р2=0,0079; р3=0,00057) соответственно, приближаясь к показателям 

контрольной группы (Рисунок 16).  

Рисунок 16 – Концентрация MIP-1β/CCL4 в сыворотке крови (пг/мл) у 

подростков с ограниченной формой АтД 

 

При распространенной форме АтД в стадию обострения у подростков и 

взрослых показатели MIP-1β/CCL4 превышают контрольные значения, однако не 

достигают данных в группах с ограниченным АтД (Таблица 7). У подростков с 

распространенным кожным процессом уровень MIP-1β/CCL4 составляет 8,41 (5,61; 

17,10) пг/мл (р1=0,00004), у взрослых – 7,42 (6,01; 17,75) пг/мл (р1=0,00004). В 

ремиссию АтД у подростков концентрация MIP-1β/CCL4 уменьшается на 27,6%, 

составляя 6,09 (5,85; 6,5) пг/мл (р1=0,65; р2=0,0057), у взрослых незначительно 

увеличивается до 7,48 (6,45; 10,57) пг/мл (р1=0,00003; р2=0,17; р3=0,00049). При 

разрешении клинических проявлений у подростков показатель достигает уровня 

контрольной группы, составляя 6,09 (5,85; 6,5) пг/мл (р1=0,65; р2=0,0057), у 

взрослых увеличивается на 0,06 пг/мл до 7,48 (6,45; 10,57) пг/мл (р1=0,00003; 
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р2=0,17; р3=0,00049), превышая контрольные значения в соответствии с рисунком 

17. 

Рисунок 17 – Концентрация MIP-1β/CCL4 в сыворотке крови (пг/мл) у 

взрослых с распространенной формой АтД 

 

Концентрация MIP-1β/CCL4 в кожном экссудате, полученном методом 

«кожного окна», в контрольной группе меньше, чем в сыворотке крови (Таблица 

7). У подростков уровень равен 5,54 (4,87; 6,21) пг/мл, у взрослых – 5,23 (3,35; 7,11) 

пг/мл. В подростковом возрасте у здоровых добровольцев показатели превышают 

значения, полученные в группе взрослых.  

В период обострения при ограниченной форме АтД у подростков 

концентрация MIP-1β/CCL4 в кожном экссудате в 3,3 раза превышает результаты 

контрольной группы и в 1,6 раза концентрацию в сыворотке крови, составляя 18,35 

(13,20; 19,68) пг/мл (р1<0,001) (Таблица 7). У взрослых с ограниченным АтД в 

обострение уровень MIP-1β/CCL4 ниже, чем у подростков на 46%, однако 

превышает показатели в контрольной группе и в сыворотке крови, составляя 9,91 

(8,30; 11,73) пг/мл (р1<0,001; р3=0,0001). У подростков с распространенным 

кожным процессом в кожном экссудате концентрация MIP-1β/CCL4 составляет 

7,09 (5,69; 7,79) пг/мл (р1<0,0001; р4=0,0000001), что в 2,5 раза больше, чем при 
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ограниченной форме АтД и на 1,32 пг/мл меньше, чем в сыворотке крови. У 

взрослых при распространенном АтД уровень MIP-1β/CCL4 в кожном экссудате 

равен 9,61 (7,82; 12,57) пг/мл (р1=0,00005; р3=0,00017; р4=0,00035), что в 1,8 раза 

больше контрольного показателя и незначительно превышает уровень при 

ограниченной форме АтД.  

При сравнении концентрации MIP-1β/CCL4 между кожным экссудатом и 

сывороткой крови выявлено, что у подростков и взрослых с ограниченным АтД 

показатели больше в местном воспалительном процессе. Однако при 

распространенной форме АтД у подростков уровень MIP-1β/CCL4 выше в 

сыворотке крови, а у взрослых - в кожном экссудате. 

Таким образом, концентрация хемокина MIP-1β/CCL4 в сыворотке крови 

увеличивается в период обострения АтД и уменьшается в стадию ремиссии 

заболевания. Уровень MIP-1β/CCL4 в кожном экссудате зависит от 

распространенности кожного патологического процесса: чем больше площадь 

поражения кожи, тем выше уровень хемокина. 

 

3.8. Динамика уровня хемокина MIP-3α/CCL20 в сыворотке крови и кожном 

экссудате при атопическом дерматите 

 

Хемокин MIP-3α/CCL20 экспрессируется эпителиальными клетками, Т-

лимфоцитами памяти, Th17-лимфоцитами для рекрутизации в очаг поражения 

моноцитов, В-лимфоцитов, дендритных клеток. MIP-3α/CCL20 подавляет 

обсеменение кожи условно-патогенной флорой. Произведен анализ динамики 

хемокина MIP-3α/CCL20 в сыворотке крови и кожном экссудате при АтД, данные 

приведены ниже. 

В контрольной группе, выявлено, что в сыворотке крови у подростков и 

взрослых концентрация MIP-3α/CCL20 составляет 2,05 (1,99; 2,14) пг/мл и 2,05 

(1,93; 2,17) пг/мл соответственно. В экссудате, полученном методом «кожного 
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окна», у взрослых данные аналогичны – 2,05 (1,97; 2,13) пг/мл, у подростков 

незначительно больше – 2,07 (1,79; 2,35) пг/мл (Таблица 8).  

 

Таблица 8 – Динамика уровня хемокина MIP-3α/CCL20 в сыворотке крови и 

кожном экссудате у пациентов с атопическим дерматитом, Ме (25%; 75%) 

 

Форма 

 АтД 

 

Стадия 

 АтД 

 

Субстрат 

исследования 

 

Объект исследования 

Подростки Взрослые 

 

Контрольная группа 

 

Сыворотка 

(пг/мл) 

2,05 (1,99; 2,14) 2,05 (1,93; 2,17) 

Экссудат 

(пг/мл) 

2,07 (1,79; 2,35) 2,05 (1,97; 2,13) 

Ограниченная 

форма АтД 

 

Обострение Сыворотка 

(пг/мл) 

2,83  

(2,12; 3,34)  

р1=0,000002 

2,28  

(1,96; 3,43) 

р1=0,01 

р3=0,46 

Экссудат 

(пг/мл) 

3,19 

 (2,12; 3,87) 

р1=0,00006 

2,08 

(1,89; 2,44) 

р3=0,001 

Ремиссия Сыворотка 

(пг/мл) 

1,93 

 (1,83; 2,03)  

р1=0,000002 

р2=0,000089 

2,14  

(2,02; 2,71) 

р1=0,0006 

р2=0,21 

р3=0,0002 

Распространенная 

форма АтД 

 

Обострение Сыворотка 

(пг/мл) 

2,51  

(1,99; 4,25) 

р1=0,00016 

2,18 

 (2,02; 3,39)  

р1=0,00015 

р3=0,57 

Экссудат 

(пг/мл) 

2,54 

 (2,16; 3,31) 

р1=0,002  

р4=0,44 

3,51 

 (2,09; 4,32) 

р1=0,00003 

р3=0,08 

 р4=0,0037 

Ремиссия Сыворотка 

(пг/мл) 

2,16  

(1,98; 2,79) 

р1=0,0078 

р2=0,26 

2,03 

 (1,78; 2,17) 

р1=0,63 

р2=0,011 

р3=0,028 

Примечание – р1 – статистически значимая разница при сравнении с контрольной группой; р2 – 

статистически значимая разница при сравнении между обострением и ремиссией в одной 

возрастной группе; р3 – статистически значимая разница между стадиями АтД возрастных 

группах; р4 – статистически значимая разница при сравнении между ограниченной и 

распространенной формами заболевания в кожном экссудате; 

 



93 
 

У подростков с ограниченной формой АтД в период обострения 

концентрация MIP-3α/CCL20 в сыворотке крови достигает 2,83 (2,12; 3,34) пг/мл 

(р1=0,000002), у взрослых – 2,28 (1,96; 3,43) пг/мл (р1=0,01; р3=0,46), что 

незначительно превышает показатели контрольной группы в соответствии с 

рисунком 18. 

Рисунок 18 – Концентрация MIP-3α/CCL20 в сыворотке крови (пг/мл) у 

подростков с ограниченной формой АтД 

 

 В ремиссию заболевания у подростков наблюдается снижение показателя на 

32% до 1,93 (1,83; 2,03) пг/мл (р1=0,000002; р2=0,000089), у взрослых – 

уменьшение на 0,14 пг/мл до 2,14 (2,02; 2,71) пг/мл (р1=0,0006; р2=0,21; р3=0,0002). 

При распространенной форме АтД в период обострения концентрация MIP-

3α/CCL20 ниже, чем при ограниченном процессе, однако превышает контрольные 

значения как у подростков 2,51 (1,99; 4,25) пг/мл (р1=0,00016), так и у взрослых – 

2,18 (2,02; 3,39) пг/мл (р1=0,00015; р3=0,57) (Таблица 8). У подростков в ремиссию 

АтД концентрация MIP-3α/CCL20 в сыворотке крови уменьшается до 2,16 (1,98; 
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2,79) пг/мл (р1=0,0078; р2=0,26), однако остается достоверно больше контрольных 

значений.  

У взрослых с распространенным АтД в ремиссию уровень MIP-3α/CCL20 

становится ниже показателей контроля, и составляет 2,03 (1,78; 2,17) пг/мл 

(р1=0,63; р2=0,011; р3=0,028) (Рисунок 19).  

Рисунок 19 – Концентрация MIP-3α/CCL20 в сыворотке крови (пг/мл) у 

взрослых с распространенной формой АтД 

 

В кожном экссудате у подростков с ограниченным АтД концентрация MIP-

3α/CCL20 увеличивается в 1,5 раза при сравнении с контрольной группой до 3,19 

(2,12; 3,87) пг/мл (р1=0,00006), у взрослых составляет 2,08 (1,89; 2,44) пг/мл 

(р3=0,001), что на 0,03 пг/мл больше, чем у здоровых добровольцев (Таблица 8). 

При распространенной форме дерматоза у подростков уровень MIP-3α/CCL20 

равен 2,54 (2,16; 3,31) пг/мл (р4=0,44; р1=0,002), что достоверно превышает 

контрольные значения. У взрослых с распространенным патологическим кожным 

процессом концентрация MIP-3α/CCL20 увеличивается до 3,51 (2,09; 4,32) пг/мл 
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(р1=0,00003; р3=0,08; р4=0,0037), что больше показателя при ограниченном 

процессе на 68% и данных контроля на 71%.  

При ограниченном АтД у подростков концентрация MIP-3α/CCL20 больше в 

кожном экссудате, чем в сыворотке крови, у взрослых доминирует показатель в 

сыворотке крови. При распространенном кожном процессе как у подростков, так и 

у взрослых уровень MIP-3α/CCL20 выше в кожном экссудате. 

Таким образом, концентрация MIP-3α/CCL20 увеличивается в период 

обострения АтД и снижается при разрешении клинических симптомов. В кожном 

экссудате у подростков и взрослых концентрация MIP-3α/CCL20 зависит от 

распространенности АтД. 

 

3.9. Динамика уровня хемокина IP-10/CXCL10 в сыворотке крови и кожном 

экссудате при атопическом дерматите 

 

Хемокин IP-10/CXCL10 может продуцироваться эндотелиоцитами, 

базальными кератиноцитами, фибробластами, астроцитами и нейтрофилами. 

Обладает хемоаттрактантным действием в отношении Th1-лимфоцитов, однако 

при взаимодействии с его рецептором-CXCR3 способен инициировать миграцию и 

адгезию NK-клеток. Произведена оценка и анализ динамики концентрации IP-

10/CXCL10 как в системном кровотоке, так и в местном воспалительном процессе. 

Полученные результаты представлены ниже. 

В контрольной группе концентрация IP-10/CXCL10 в сыворотке крови у 

подростков составляет 6,82 (6,12; 7,19) пг/мл, у взрослых – 6,84 (6,35; 7,31) пг/мл 

(Таблица 9).  
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Таблица 9 – Динамика уровня хемокина IP-10/CXCL10 в сыворотке крови и 

кожном экссудате у пациентов с атопическим дерматитом, Ме (25%; 75%) 

 

Форма 

 АтД 

 

Стадия 

 АтД 

 

Субстрат 

исследования 

 

Объект исследования 

Подростки 

 

Взрослые 

 

 

Контрольная группа 

 

Сыворотка 

(пг/мл) 

6,82  

(6,12; 7,19) 

6,84 

 (6,35; 7,31) 

Экссудат 

(пг/мл) 

5,34 

 (5,31; 5,37) 

6,83 

 (6,65; 7,02) 

Ограниченная 

форма АтД 

 

Обострение Сыворотка 

(пг/мл) 

8,03 

 (7,01;9,75) 

 р1=0,000004 

7,08  

(6,56; 7,41) 

р1=0,051 

р3=0,001 

Экссудат 

(пг/мл) 

66,64  

(51,98; 75,92) 

р1<0,001 

66,23 

 (56,21; 72,84) 

р1<0,001  

р3=0,95 

Ремиссия Сыворотка 

(пг/мл) 

6,73  

(5,66; 7,52) 

 р1=0,9 

р2=0,0005 

6,25 

 (5,98; 7,05) 

р1=0,012 

р2=0,002 

р3=0,3 

Распространенная 

форма АтД 

 

Обострение Сыворотка 

(пг/мл) 

9,56  

(7,78; 11,99) 

р1=0,000001 

7,04 

 (6,76; 21,67) 

р1=0,0002 

р3=0,1 

Экссудат 

(пг/мл) 

89,22 

 (65,98; 108,86) 

р1<0,001  

р4=0,07 

253,24 

 (174,93; 347,87) 

р1<0,001 

р3=0,0033 

р4=0,0000001 

Ремиссия Сыворотка 

(пг/мл) 

8,43 

 (7,69; 9,73) 

р1<0,000001 

р2=0,12 

8,08 

 (6,32; 13,11) 

р1=0,0006 

р2=0,016 

р3=0,28 

Примечание – р1 – статистически значимая разница при сравнении с контрольной группой; р2 – 

статистически значимая разница при сравнении между обострением и ремиссией в одной 

возрастной группе; р3 – статистически значимая разница между стадиями АтД в разных 

возрастных группах; р4 – статистически значимая разница при сравнении между ограниченной и 

распространенной формами заболевания в кожном экссудате; 
 

В период обострения при ограниченном АтД у подростков повышается 

концентрация IP-10/CXCL10 до 8,03 (7,01;9,75) пг/мл (р1=0,000004), у взрослых – 
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до 7,08 (6,56; 7,41) пг/мл (р1=0,051; р3=0,001). В ремиссию АтД у подростков 

выявлено уменьшение показателей ниже контрольных значений до 6,73 (5,66; 7,52) 

пг/мл (р1=0,9; р2=0,0005), у взрослых – до 6,25 (5,98; 7,05) пг/мл (р1=0,012; 

р2=0,002; р3=0,3) в соответствии с рисунком 20 [49].  

Рисунок 20 – Концентрация IP-10/CXCL10 в сыворотке крови (пг/мл) у 

подростков с ограниченной формой АтД 

 

При распространенном кожном процессе концентрация IP-10/CXCL10 в 

сыворотке крови у подростков составляет 9,56 (7,78; 11,99) пг/мл (р1=0,000001), 

что в 1,4 раза превышает контрольные значения и в 1,1 раз больше показателя при 

ограниченном кожном процессе. В ремиссию при распространенной форме АтД у 

подростков концентрация IP-10/CXCL10 в сыворотке крови составляет 8,43 (7,69; 

9,73) пг/мл (р1<0,000001; р2=0,12), превосходя показатели контроля и результаты 

при ограниченном АтД (Таблица 9). 

У взрослых с распространенным АтД концентрация IP-10/CXCL10 в 

сыворотке крови составляет 7,04 (6,76; 21,67) пг/мл (р1=0,0002; р3=0,1), что на 3% 

больше данных контрольной группы и на 0,04 пг/мл меньше, чем при 

ограниченном кожном процессе. У взрослых в ремиссию при аналогичной форме 
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дерматоза концентрация ниже, чем у подростков и составляет 8,08 (6,32; 13,11) 

пг/мл (р1=0,0006; р2=0,016; р3=0,28), что в 1,3 раза превышает показатели при 

ограниченном процессе и в 1,2 раза контрольные значения (Рисунок 21). 

Рисунок 21 – Концентрация IP-10/CXCL10 в сыворотке крови (пг/мл) у 

взрослых с распространенной формой АтД 

 

В контрольной группе подростков в кожном экссудате, полученном методом 

«кожного окна», концентрация IP-10/CXCL10 составляет 5,34 (5,31; 5,37) пг/мл, у 

взрослых – 6,83 (6,65; 7,02) пг/мл (Таблица 9). У подростков при ограниченном АтД 

в кожном экссудате уровень IP-10/CXCL10 составляет 66,64 (51,98; 75,92) пг/мл 

(р1<0,001), что достоверно превышает контрольные данные в 12,4 раза. У взрослых 

с аналогичной площадью поражения кожи показатель равен 66,23 (56,21; 72,84) 

пг/мл (р1<0,001; р3=0,95), что в 9,6 раз больше, чем у здоровых добровольцев. Еще 

более выраженная динамика синтеза IP-10/CXCL10 в кожном экссудате выявлена 

при распространенном АтД [49]. Так, у подростков концентрация IP-10/CXCL10 

составляет 89,22 (65,98; 108,86) пг/мл (р1<0,001; р4=0,07), что в 16,7 раз выше 

контрольных значений и на 33,8% больше, чем при ограниченном АтД. У взрослых 
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концентрация IP-10/CXCL10 в экссудате при распространенном процессе 

составляет 253,24 (174,93; 347,87) пг/мл (р1<0,001; р3=0,0033; р4=0,0000001), что 

достоверно превышает контрольный показатель в 37 раз, а данные при 

ограниченном процессе – в 3,8 раза.  

У пациентов, независмо от возраста и распространенности кожного процесса 

концентрация IP-10/CXCL10 в период обострения выше в кожном экссудате, чем в 

сыворотке крови. Выявлено, что при ограниченном кожном процессе концентрация 

IP-10/CXCL10 в кожном экссудате у подростков больше в 8 раз, у взрослых – в 9 

раз, чем в сыворотке крови. При распространенном кожном процессе у подростков 

уровень IP-10/CXCL10 в кожном экссудате выше в 9 раз, а у взрослых – в 35,9 раз, 

чем в сыворотке крови. 

Таким образом, при АтД концентрация IP-10/CXCL10 достигает 

максимальных показателей в кожном экссудате. В сыворотке крови подъем уровня 

IP-10/CXCL10 выявлен при обострении заболевания, а его снижение отмечено в 

стадию ремиссии. 

 

3.10. Динамика уровня хемокина MIG/CXCL9 в сыворотке крови и кожном 

экссудате при атопическом дерматите 

 

Хемокин MIG/CXCL9 продуцируется Th1-лимфоцитами, NK-клетками, 

дендритными клетками, макрофагами, эозинофилами, эндотелиоцитами, 

фибробластами при участии IFNγ. Хемокин через взаимодействие с CXCR3 

рецептором на поверхности клеток в дермальных инфильтратах подавляет синтез 

коллагеновых волокон в коже. ЛПС бактериальной стенки и галактозамины 

усиливают экспрессию молекул MIG/CXCL9, что усугубляет прогрессирование 

воспалительного процесса и активирует апоптоз. Проанализирован уровень 

хемокина MIG/CXCL9 в системном кровотоке и топическом процессе, данные 

приведены ниже [63, 122]. Концентрация MIG/CXCL9 в сыворотке контрольной 
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группы у подростков составляет 6,37 (5,92; 7,26) пг/мл, у взрослых – 7,04 (4,81; 

9,27) пг/мл (Таблица 10). 

 

Таблица 10 – Динамика уровня хемокина MIG/CXCL9 в сыворотке крови и 

кожном экссудате у пациентов с атопическим дерматитом, Ме (25%; 75%) 

 

Форма 

 АтД 

 

Стадия 

 АтД 

 

Субстрат 

исследования 

 

Объект исследования 

Подростки 

 

Взрослые 

 

 

Контрольная группа 

 

Сыворотка 

(пг/мл) 

6,37 

 (5,92; 7,26) 

7,04  

(4,81; 9,27) 

Экссудат 

(пг/мл) 

4,12 

 (2,34; 5,9) 

5,82  

(5,61; 6,03) 

Ограниченная 

форма АтД 

 

Обострение Сыворотка 

(пг/мл) 

5,97 

 (5,58; 6,26)  

р1=0,017 

22,61 

 (5,83; 35,75) 

р1=0,000004 

р3=0,0001 

Экссудат 

(пг/мл) 

7,49  

(6,35; 9,02) 

р1<0,0001 

47,35 

 (38,09; 52,25) 

р1<0,0001 

р3=0,0000001 

Ремиссия Сыворотка 

(пг/мл) 

5,79  

(5,26; 5,99)  

р1=0,000008 

р2=0,04 

5,53  

(5,41; 5,93) 

р1=0,000001 

р2=0,0019 

р3=0,55 

Распространенная 

форма АтД 

 

Обострение Сыворотка 

(пг/мл) 

6,66 

 (5,83; 12,32) 

р1=0,003 

5,91 

 (5,71; 6,08)  

р1=0,0001 

р3=0,0018 

Экссудат 

(пг/мл) 

38,66  

(24,55; 51,96) 

р1<0,0001 

р4=0,0000001 

121,46 

 (111,04; 144,13) 

р1<0,01 

 р3=0,0001  

р4=0,16 

Ремиссия Сыворотка 

(пг/мл) 

6,23  

(5,68; 6,98) 

р1=0,8 

р2=0,02 

5,29 

 (4,99; 5,87) 

р1<0,0000001 

р2=0,057 

р3=0,0007 

Примечание – р1 – статистически значимая разница при сравнении с контрольной группой; р2 – 

статистически значимая разница при сравнении между обострением и ремиссией в одной 

возрастной группе; р3 – статистически значимая разница между стадиями АтД в разных 

возрастных группах; р4 – статистически значимая разница при сравнении между ограниченной и 

распространенной формами заболевания в кожном экссудате; 
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 При ограниченной форме АтД в период обострения у подростков уровень 

хемокина MIG/CXCL9 достоверно снижается до 5,97 (5,58; 6,26) пг/мл (р1=0,017), 

однако у взрослых выявлено увеличение его концентрации в 3,2 раза до 22,61 (5,83; 

35,75) пг/мл (р1=0,000004; р3=0,0001), что представлено на рисунке 22.  

Рисунок 22 – Концентрация MIG/CXCL9 в сыворотке крови (пг/мл) у 

подростков с ограниченной формой АтД 

 

В ремиссию уровень MIG/CXCL9 ниже контрольных значений у подростков 

на 10%, у взрослых – на 22%, составляя 5,79 (5,26; 5,99) пг/мл (р1=0,000008; 

р2=0,04) и 5,53 (5,41; 5,93) пг/мл (р1=0,000001; р2=0,0019; р3=0,55) 

соответственно. 

При распространенном кожном процессе у подростков концентрация 

MIG/CXCL9 в период обострения равна 6,66 (5,83; 12,32) пг/мл (р1=0,003), 

превышая данные при ограниченной форме АтД и в контрольной группе (Таблица 

10). В ремиссию уровень снижается до 6,23 (5,68; 6,98) пг/мл (р1=0,8; р2=0,02), что 

меньше, чем у здоровых добровольцев.  
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У взрослых с распространенным кожным процессом в период обострения 

показатель равен 5,53 (5,41; 5,93) пг/мл (р1=0,000001; р2=0,0019; р3=0,55), что при 

сравнении с контрольной группой ниже на 17%, с показателем в группе с 

ограниченной формой АтД – в 3,8 раза. В ремиссию концентрация MIG/CXCL9 

снижается до 5,29 (4,99; 5,87) пг/мл (р1<0,0000001; р2=0,057; р3=0,0007), что 

меньше на 25% при сравнении с данными контроля (Рисунок 23). 

Рисунок 23 – Концентрация MIG/CXCL9 в сыворотке крови (пг/мл) у 

взрослых с распространенной формой АтД 

 

Уровень MIG/CXCL9 в кожном экссудате, полученном методом «кожного 

окна», ниже, чем в сыворотке крови контрольной группы (Таблица 10). Так, у 

подростков он равен 4,12 (2,34; 5,9) пг/мл, у взрослых – 5,82 (5,61; 6,03) пг/мл. При 

ограниченной форме АтД концентрация MIG/CXCL9 в кожном экссудате у 

подростков составляет 7,49 (6,35; 9,02) пг/мл (р1<0,0001), у взрослых – 47,35 (38,09; 

52,25) пг/мл (р1<0,0001; р3=0,0000001), что в 8,1 раза превышает контрольные 

значения. При распространенной форме заболевания у всех пациентов 

концентрация MIG/CXCL9 больше, чем при ограниченном процессе и в 
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контрольной группе. Так, у подростков показатель равен 38,66 (24,55; 51,96) пг/мл 

(р1<0,0001; р4=0,0000001), что превышает контрольное значение в 9,3 раза, у 

взрослых составляет 121,46 (111,04; 144,13) пг/мл (р1<0,01; р3=0,0001; р4=0,16), 

что в 20,8 раз больше уровня контрольной группы.  

Концентрации MIG/CXCL9 у всех пациентов независимо от возраста и 

распространенности кожного процесса больше в кожном экссудате, чем в 

сыворотке крови. У взрослых в кожном экссудате показатель выше, чем у 

подростков. 

Таким образом, при атопическом дерматите концентрация MIG/CXCL9 в 

сыворотке крови увеличивается при появлении клинических симптомов 

заболевания и уменьшается при их регрессе. Максимальный уровень синтеза 

хемокина MIG/CXCL9 определен в кожном экссудате. 

 

3.11. Динамика уровня хемокина ENA-78/CXCL5 в сыворотке крови и 

кожном экссудате при атопическом дерматите 

 

Хемокин ENA-78/CXCL5 синтезируется эндотелиоцитами, кератиноцитами, 

эозинофилами, фибробластами при активации их IL-1α и TNFα. ENA-78/CXCL5 

способствует высвобождению эластазы, за счет чего активирует не только 

миграцию нейтрофилов в патологический очаг из сосудистого русла, но и 

инициациирует синтез медиаторов. В современных научных исследованиях ENA-

78/CXCL5 рассматривается как хемокин, участвующий не только в 

воспалительных реакциях, но и в аутоиммунных процессах. Произведена 

сравнительная оценка показателей уровня ENA-78/CXCL5 в сыворотке крови и 

кожном экссудате, данные приведены ниже. 

У подростков контрольной группы концентрация ENA-78/CXCL5 в 

сыворотке крови составляет 916,72 (788,91; 1002,37) пг/мл, у взрослых – 928,69 

(896,32; 961,06) пг/мл (Таблица 11).  
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Таблица 11 – Динамика уровня хемокина ENA-78/CXCL5 в сыворотке крови и 

кожном экссудате у пациентов с атопическим дерматитом, Ме (25%; 75%) 

 

Форма 

 АтД 

 

Стадия 

 АтД 

 

Субстрат 

исследования 

 

Объект исследования 

Подростки 

 

Взрослые 

 

 

Контрольная группа 

 

Сыворотка 

(пг/мл) 

916,72 

 (788,91; 1002,37) 

928,69 

 (896,32; 961,06) 

Экссудат 

(пг/мл) 

934,73  

(888,14; 981,32) 

753,58 

 (712,52; 794,64) 

Ограниченная 

форма АтД 

 

Обострение Сыворотка 

(пг/мл) 

1390,29 

 (1275,15; 1532,17) 

 р1=0,00001 

812,49 

 (703,95; 975,17) 

р1=0,05 

р3<0,00001 

Экссудат 

(пг/мл) 

1473,43  

(1247,31; 1836,23) 

р1<0,0001 

666,95 

 (635,45; 703,37) 

р1<0,0001 

р3=0,0000001 

Ремиссия Сыворотка 

(пг/мл) 

569,09 

 (506,31; 625,37)  

р1=0,0001 

р2=0,00089 

734,21 

 (580,4; 821,23) 

р1=0,00015 

р2=0,056 

р3=0,004 

Распространенная 

форма АтД 

 

Обострение Сыворотка 

(пг/мл) 

1117,41  

(860,3; 1695,55) 

р1=0,0014 

743,16 

 (591,65; 845,79)  

р1=0,00017 

р3=0,00013 

Экссудат 

(пг/мл) 

1560,54  

(993,87; 2000,78) 

р1=0,002  

р4=0,25 

590,53 

 (394,26; 693,38) 

р1<0,0001 

р3=0,000061 

р4=0,000018 

Ремиссия Сыворотка 

(пг/мл) 

599,82 

 (499,17; 840,64) 

р1=0,0007 

р2=0,002 

399,88 

 (300,06; 574,24) 

р1<0,00001 

р2=0,0025 

р3=0,00013 

Примечание – р1 – статистически значимая разница при сравнении с контрольной группой; р2 – 

статистически значимая разница при сравнении между обострением и ремиссией в одной 

возрастной группе; р3 – статистически значимая разница между стадиями АтД в разных 

возрастных группах; р4 – статистически значимая разница при сравнении между ограниченной и 

распространенной формами заболевания в кожном экссудате; 
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У подростков с ограниченной формой АтД в период обострения показатель 

увеличен до 1390,29 (1275,15; 1532,17) пг/мл (р1=0,00001), что на 51,6% превышает 

показатель контроля. В ремиссию у подростков концентрация ENA-78/CXCL5 

достоверно уменьшается в 2,4 раза, составляя 569,09 (506,31; 625,37) пг/мл 

(р1=0,0001; р2=0,00089) в соответствии с рисунком 24. 

Рисунок 24 – Концентрация ENA-78/CXCL5 в сыворотке крови (пг/мл) у 

подростков с ограниченной формой АтД 

 

У взрослых с ограниченным АтД в период обострения показатель равен 

812,49 (703,95; 975,17) пг/мл (р1=0,05; р3<0,000010, что на 13% меньше 

контрольных значений. В ремиссию концентрация ENA-78/CXCL5 в сыворотке 

крови снижается до 734,21 (580,4; 821,23) пг/мл (р1=0,00015; р2=0,056; р3=0,004) 

[39].  

Как у подростков, так и у взрослых с распространенной формой АтД в период 

обострения концентрация ENA-78/CXCL5 меньше, чем при ограниченной форме 

заболевания: так, показатель у подростков составляет 1117,41 (860,3; 1695,55) 
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пг/мл (р1=0,0014), что превышает контрольное значение на 22%, у взрослых – 

743,16 (591,65; 845,79) пг/мл (р1=0,00017, р3=0,00013), что меньше контроля на 

20% (Таблица 11). В ремиссию АтД при распространенном процессе концентрация 

ENA-78/CXCL5 уменьшается у подростков и взрослых в 1,8 раза до 599,82 (499,17; 

840,64) пг/мг (р1=0,0007; р2=0,002) и 399,88 (300,06; 574,24) пг/мл (р1<0,00001; 

р2=0,0025; р3=0,00013) соответственно (Рисунок 25).  

Рисунок 25 – Концентрация ENA-78/CXCL5 в сыворотке крови у взрослых с 

распространенной формой АтД 

 

Концентрация ENA-78/CXCL5 в кожном экссудате, полученном методом 

«кожного окна», в контрольной группе подростков составляет 934,73 (888,14; 

981,32) пг/мл, у взрослых – 753,58 (712,52; 794,64) пг/мл (Таблица 11). При 

ограниченной форме АтД у подростков в кожном экссудате уровень ENA-

78/CXCL5 равен 1473,43 (1247,31; 1836,23) пг/мл (р1<0,0001), что при сравнении с 

контролем больше в 1,5 раза. У взрослых с аналогичной формой заболевания 

концентрация ENA-78/CXCL5 в кожном экссудате составляет 666,95 (635,45; 
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703,37) пг/мл (р1<0,0001; р3=0,0000001), что меньше уровня здоровых 

добровольцев на 12%. При распространенном кожном процессе в экссудате у 

подростков уровень ENA-78/CXCL5 равен 1560,54 (993,87; 2000,78) пг/мл 

(р1=0,002; р4=0,25), что на 67% больше контрольного значения и на 6% 

превосходит показатель при ограниченной форме АтД [48]. У взрослых при 

распространенном АтД показатель составляет 590,53 (394,26; 693,38) пг/мл 

(р1<0,0001; р3=0,000061; р4=0,000018), что достоверно меньше в группе контроля 

на 21,6% и на 12% больше, чем при ограниченном кожном процессе (Таблица 11).   

У подростков концентрация ENA-78/CXCL5 как при ограниченном, так и при 

распространенном процессе больше в кожном экссудате, чем в сыворотке крови. У 

взрослых обратная динамика – показатели в сыворотке крови превосходят данные, 

полученные при исследовании кожного экссудата. 

Таким образом, при АтД концентрация ENA-78/CXCL5 в сыворотке крови 

при обострении кожного процесса превосходит показатели в ремиссию 

заболевания. Максимальные концентрации хемокина ENA-78/CXCL5 

зафиксированы в кожном экссудате.  

 

3.12. Динамика уровня хемокина GROα/CXCL1 в сыворотке крови и кожном 

экссудате при атопическом дерматите 

 

Хемокин GROα/CXCL1 синтезируется кератиноцитами и эндотелиоцитами 

под влиянием TNFα и окисленных ЛПНП с целью рекрутизации в очаг поражения 

нейтрофилов и моноцитов. GROα/CXCL1 участвует не только в усилении 

воспалительных реакций и эпителизации кожных дефектов, но и в развитии 

злокачественных образований и прогрессировании атеросклероза. 

Систематизированы полученные показатели концентрации GROα/CXCL1 в 

сыворотке крови и в кожном экссудате, результат приведен ниже. 
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Концентрация GROα/CXCL1 в сыворотке крови у подростков контрольной 

группы составляет 115,52 (99,18; 131,01) пг/мл, у взрослых - 117,03 (115,42; 118,64) 

пг/мл (Таблица 12).  

 

Таблица 12 – Динамика уровня хемокина GROα/CXCL1 в сыворотке крови и 

кожном экссудате у пациентов с атопическим дерматитом, Ме (25%; 75%) 

 

Форма 

 АтД 

 

Стадия 

 АтД 

 

Субстрат 

исследования 

 

Объект исследования 

Подростки Взрослые 

 

Контрольная группа 

 

Сыворотка 

(пг/мл) 

115,52  

(99,18; 131,01) 

117,03 

 (115,42; 118,64) 

Экссудат 

(пг/мл) 

118,76 

 (112,99; 124,53) 

105,92 

 (101,34; 110,5) 

Ограниченная 

форма АтД 

 

Обострение Сыворотка 

(пг/мл) 

334,34 

 (266,58; 429,58)  

р1<0,00001 

154,6 

 (119,98; 193,11) 

р1=0,00037 

р3=0,000003 

Экссудат 

(пг/мл) 

487,60 

(412,11; 611,80) 

р1<0,001 

280,90 

 (197,33; 298,88) 

р1<0,001 

 р3=0,001 

Ремиссия Сыворотка 

(пг/мл) 

115,82 

 (90,24; 133,32) 

 р1=0,76 

р2=0,00014 

83,67 

 (57,67; 99,93) 

р1=0,000007 

р2=0,39 

р3=0,0015 

Распространенная 

форма АтД 

 

Обострение Сыворотка 

(пг/мл) 

198,55  

(148,74; 334,24) 

р1<0,000001 

145,83  

(102,5; 219,33)  

р1=0,0046 

р3=0,017 

Экссудат 

(пг/мл) 

235,47 

 (152,25; 321,44) 

р1=0,00004 

р4=0,0001 

456,59 

 (376,13; 500,93) 

р1<0,001 

р3=0,00015 

р4=0,98 

Ремиссия Сыворотка 

(пг/мл) 

110,64 

 (91,73; 194,10) 

р1=0,07 

р2=0,004 

165,52 

 (133,81; 216,13) 

р1=0,00009 

р2=0,17 

р3=0,025 

Примечание – р1 – статистически значимая разница при сравнении с контрольной группой; р2 – 

статистически значимая разница при сравнении между обострением и ремиссией в одной 

возрастной группе; р3 – статистически значимая разница между стадиями АтД в разных 

возрастных группах; р4 – статистически значимая разница при сравнении между ограниченной и 

распространенной формами заболевания в кожном экссудате; 
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У подростков при ограниченном АтД в период обострения показатель 

увеличивается в 2,8 раза, что составляет 334,34 (266,58; 429,58) пг/мл (р1<0,00001), 

однако в ремиссию он снижается до показателей контрольной группы – 115,82 

(90,24; 133,32) пг/мл (р1=0,76; р2=0,00014) (Рисунок 26).  

Рисунок 26 – Концентрация GROα/CXCL1 в сыворотке крови (пг/мл) у 

подростков с ограниченной формой АтД 

 

У взрослых с ограниченным патологическим кожным процессом 

концентрация GROα/CXCL1 увеличивается на 32,1% при сравнении с контролем, 

однако в ремиссию уровень уменьшается на 45% до 83,67 (57,67; 99,93) пг/мл 

(р1=0,000007; р2=0,39; р3=0,0015). 

При распространенной форме АтД в период обострения в сыворотке у 

подростков концентрация GROα/CXCL1 составляет 198,55 (148,74; 334,24) пг/мл 

(р1<0,000001), что в 1,6 раза меньше показателя при ограниченной форме 

заболевания (Таблица 12). В ремиссию у подростков уровень GROα/CXCL1 в 

сыворотке крови уменьшается до 110,64 (91,73; 194,10) пг/мл (р1=0,07; р2=0,004). 
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У взрослых с распространенным кожным процессом в период обострения в 

сыворотке крови концентрация GROα/CXCL1 составляет 145,83 (102,5; 219,33) 

пг/мл (р1=0,0046; р3=0,017), что на 5,6% меньше, чем при ограниченном кожном 

процессе. Однако в ремиссию заболевания уровень увеличивается до 165,52 

(133,81; 216,13) пг/мл (р1=0,00009; р2=0,17; р3=0,025) в соответствии с рисунком 

27.  

Рисунок 27 – Концентрация GROα/CXCL1 в сыворотке крови (пг/мл) у 

взрослых с распространенной формой АтД 

 

Концентрация GROα/CXCL1 в экссудате, полученном методом «кожного 

окна», у здоровых подростков составляет 118,76 (112,99; 124,53) пг/мл, у здоровых 

взрослых – 105,92 (101,34; 110,5) пг/мл (Таблица 12). При ограниченной форме АтД 

у подростков уровень GROα/CXCL1 увеличивается в 4 раза до 487,60 (412,11; 

611,80) пг/мл (р1<0,001), у взрослых – в 2,6 раза до 280,90 (197,33; 298,88) пг/мл 

(р1<0,001; р3=0,001). При распространенном АтД в кожном экссудате у подростков 

концентрация составляет 235,47 (152,25; 321,44) пг/мл (р1=0,00004; р4=0,0001), что 

в 1,9 раз превышает контрольное значение, однако в 2 раза меньше показателя при 
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ограниченном кожном процессе. У взрослых с распространенным кожным 

процессом концентрация GROα/CXCL1 в кожном экссудате составляет 456,59 

(376,13; 500,93) пг/мл (р1<0,001; р3=0,00015; р4=0,98), что в 4 раза превышает 

данные здоровых добровольцев и в 1,6 раза доминирует над показателем при 

ограниченном кожном процессе.  

Таким образом, у всех пациентов при ограниченной и распространенной 

формах АтД концентрация GROα/CXCL1 в кожном экссудате больше, чем в 

сыворотке крови. 

 

3.13. Динамика уровня хемокина I-TAC/CXCL11 в сыворотке крови и 

кожном экссудате при атопическом дерматите 

 

Хемокин I-TAC/CXCL11 продуцируется Th1-лимфоцитами, базальными 

кератиноцитами при участии IFNγ. Взаимодействует с рецепторами CXCR3 и 

CXCR7 на поверхности Т-лимфоцитов, Тh17-лимфоцитов, В-клеток, NK-клеток, 

эндотелиальных, эпителиальных и дендритных клеток. Вызывает 

внутриклеточную индукцию кальция и способствует образованию гранулем. 

Проанализирован уровень I-TAC/CXCL11 в сыворотке крови и кожном экссудате 

при АтД, данные представлены ниже. 

В контрольной группе у подростков концентрация I-TAC/CXCL11 в 

сыворотке крови составляет 9,18 (7,11; 12,33) пг/мл, у взрослых – 9,73 (8,36; 11,1) 

пг/мл (Таблица 13).  
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Таблица 13 – Динамика уровня хемокина I-TAC/CXCL11 в сыворотке крови и 

кожном экссудате у пациентов с атопическим дерматитом, Ме (25%; 75%) 

 

Форма 

 АтД 

 

Стадия 

 АтД 

 

Субстрат 

исследования 

 

Объект исследования 

Подростки 

 

Взрослые 

 

 

Контрольная группа 

 

Сыворотка 

(пг/мл) 

9,18 

 (7,11; 12,33) 

9,73 

 (8,36; 11,1) 

Экссудат 

(пг/мл) 

10,02 

 (9,31; 10,73) 

14,68 

 (12,54; 16,82) 

Ограниченная 

форма АтД 

 

Обострение Сыворотка 

(пг/мл) 

8,27 

 (7,77; 9,03) 

 р1=0,047 

15,06  

(10,67; 19,31) 

р1=0,00007 

р=0,00002 

Экссудат 

(пг/мл) 

6,24 

 (5,63; 7,17) 

р1<0,0001 

8,91  

(7,50; 11,41) 

р1<0,0001 

р3=0,0000001 

Ремиссия Сыворотка 

(пг/мл) 

7,26 

 (6,86; 7,44)  

р1=0,0003 

р2=0,00089 

7,24 

 (6,78; 7,6) 

р1=0,0003 

р2=0,00016 

р3=0,96 

Распространенная 

форма АтД 

 

Обострение Сыворотка 

(пг/мл) 

11,61 

 (7,75; 29,93) 

р1=0,00048 

7,67 

 (7,19; 14,31) 

р1=0,55 

р3=0,0072 

Экссудат 

(пг/мл) 

34,94 

 (29,15; 52,26) 

р1<0,0001 

р4=0,0000001 

62,42  

(59,98; 72,74) 

р1<0,00001 

р3=0,0000001 

р4=0,0000001 

Ремиссия Сыворотка 

(пг/мл) 

8,68 

 (7,48; 9,82) 

р1=0,32 

р2=0,008 

7,6 

 (6,9; 9,73) 

р1=0,31 

р2=0,036 

р3=0,017 

Примечание – р1 – статистически значимая разница при сравнении с контрольной группой; р2 – 

статистически значимая разница при сравнении между обострением и ремиссией в одной 

возрастной группе; р3 – статистически значимая разница между стадиями АтД в разных 

возрастных группах; р4 – статистически значимая разница при сравнении между ограниченной и 

распространенной формами заболевания в кожном экссудате; 

 

При ограниченной форме АтД в сыворотке крови у подростков уровень I-

TAC/CXCL11 равен 8,27 (7,77; 9,03) пг/мл (р1=0,047), что меньше на 10% 
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показателя в контрольной группе. В ремиссию у подростков концентрация 

снижается на 12% до 7,26 (6,86; 7,44) пг/мл (р1=0,0003; р2=0,00089), что 

представлено на рисунке 28.  

Рисунок 28 – Концентрация I-TAC/CXCL11 в сыворотке крови (пг/мл) у 

подростков с ограниченной формой АтД 

 

У взрослых с ограниченным кожным процессом в период обострения 

показатель в сыворотке крови увеличивается в 1,5 раза до 15,06 (10,67; 19,31) пг/мл 

(р1=0,00007; р=0,00002), однако в ремиссию выявлено его снижение в 2 раза до 7,24 

(6,78; 7,6) пг/мл (р1=0,0003; р2=0,00016; р3=0,96). 

При распространенном АтД в сыворотке крови у подростков уровень I-

TAC/CXCL11 составляет 11,61 (7,75; 29,93) пг/мл (р1=0,00048), что на 40% 

превышает показатель при ограниченном процессе и на 26,4% больше 

контрольного значения (Таблица 13). В ремиссию у подростков концентрация не 

достигает показателя контроля, составляя 8,68 (7,48; 9,82) пг/мл (р1=0,32; 

р2=0,008).  
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У взрослых с распространенным АтД концентрация I-TAC/CXCL11 

практически одинакова как в обострение, так и в ремиссию, составляя 7,67 (7,19; 

14,31) пг/мл (р1=0,55; р3=0,0072) и 7,6 (6,9; 9,73) пг/мл (р1=0,31; р2=0,036; 

р3=0,017) соответственно (Рисунок 29).  

Рисунок 29 – Концентрация I-TAC/CXCL11 в сыворотке крови у взрослых с 

распространенной формой АтД 

 

Концентрация I-TAC/CXCL11 в кожном экссудате, полученном методом 

«кожного окна», у подростков контрольной группы равна 10,02 (9,31; 10,73) пг/мл, 

у взрослых - 14,68 (12,54; 16,82) пг/мл, превышая данные в сыворотке крови 

(Таблица 13). Как у подростков, так и у взрослых уровень I-TAC/CXCL11 при 

ограниченном кожном процессе не достигает показателей контроля, имея значения 

6,24 (5,63; 7,17) пг/мл (р1<0,0001) и 8,91 (7,50; 11,41) пг/мл (р1<0,0001; 

р3=0,0000001) соответственно. Однако при распространенном кожном процессе в 

экссудате, независимо от возраста пациентов, концентрация достоверно 

значительно увеличивается. У подростков уровень I-TAC/CXCL11 равен 34,94 

(29,15; 52,26) пг/мл (р1<0,0001; р4=0,0000001), что в 3,5 раза больше контрольных 
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значений и в 5,5 раза превышает данные при ограниченной форме заболевания. У 

взрослых с распространенным АтД концентрация в кожном экссудате составляет 

62,42 (59,98; 72,74) пг/мл (р1<0,00001; р3=0,0000001; р4=0,0000001), что больше 

контрольных значений в 4,2 раза и в 7 раз превышает данные при ограниченном 

кожном процессе. 

Таким образом, при ограниченном АтД у подростков и взрослых уровень I-

TAC/CXCL11 выше в сыворотке крови, однако при распространенном кожном 

процессе – в кожном экссудате. 

 

3.14. Динамика уровня хемокина IL-8/CXCL8 в сыворотке крови и кожном 

экссудате при атопическом дерматите 

 

Хемокин IL-8/CXCL8 синтезируется моноцитами, кератиноцитами, 

эндотелиоцитами, тучными клетками, макрофагами под влиянием микробных 

триггеров, IL-1β, TNFα и считается маркером как хронического течения АтД, так и 

клеточно-опосредованных реакций. IL-8/CXCL8 может не только накапливаться в 

клетках и в нужный момент продуцироваться, но и участвовать в формировании 

папул. IL-8/CXCL8 осуществляет хемотаксис нейтрофилов, лимфоцитов, 

базофилов и эозинофилов. В очаге поражения IL-8/CXCL8 активирует нейтрофилы 

для синтеза биологически активных веществ, внеклеточных нейтрофильных 

ловушек и способствует неоангиогенезу. Изучена динамика уровня IL-8/CXCL8 в 

сыворотке крови и в кожном экссудате при АтД, данные представлены ниже. 

Концентрация IL-8/CXCL8 в сыворотке крови у подростков контрольной 

группы составляет 45,12 (43,02; 50,01) пг/мл, у взрослых – 49,23 (48,24; 50,22) пг/мл 

(Таблица 14).  
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Таблица 14 – Динамика уровня хемокина IL-8/CXCL8 в сыворотке крови и 

кожном экссудате у пациентов с атопическим дерматитом, Ме (25%; 75%) 

 

Форма 

 АтД 

 

Стадия 

 АтД 

 

Субстрат 

исследования 

 

Объект исследования 

Подростки 

 

Взрослые 

 

 

Контрольная группа 

 

Сыворотка 

(пг/мл) 

45,12  

(43,02; 50,01) 

49,23 

 (48,24; 50,22) 

Экссудат 

(пг/мл) 

48,13 

 (39,98; 56,28) 

42,92  

(41,15; 44,69) 

Ограниченная 

форма АтД 

 

Обострение Сыворотка 

(пг/мл) 

123,36 

 (107,11; 151,18) 

 р1<0,001 

42,62 

 (36,27; 52,52) 

р1=0,75 

р3<0,0001 

Экссудат 

(пг/мл) 

505,95 

 (406,29; 591,79) 

р1<0,001 

309,13 

 (237,52; 545,56) 

р1<0,001  

р3=0,028 

Ремиссия Сыворотка 

(пг/мл) 

62,77 

 (55,38; 75,63) 

р1<0,0001 

р2=0,0002 

40,08  

(36,24; 43,87) 

р1=0,000005 

р2=0,2 

р3<0,0001 

Распространенная 

форма АтД 

 

Обострение Сыворотка 

(пг/мл) 

79,51 

 (49,32; 103,31) 

р1=0,00002 

156,0 

 (79,73; 289,87) 

 р1<0,0001 

р3=0,0003 

Экссудат 

(пг/мл) 

348,75 

 (234,19; 504,76) 

р1<0,001 

р4=0,019 

289,48 

 (205,18; 385,98) 

р1<0,001  

р3=0,65 

 р4=0,92 

Ремиссия Сыворотка 

(пг/мл) 

37,91 

 (34,77; 41,85) 

р1=0,0003 

р2=0,005 

87,32 

 (74,28; 108,45) 

р1<0,0001 

р2=0,018 

р3<0,00003 

Примечание – р1 – статистически значимая разница при сравнении с контрольной группой; р2 – 

статистически значимая разница при сравнении между обострением и ремиссией в одной 

возрастной группе; р3 – статистически значимая разница между стадиями АтД в разных 

возрастных группах; р4 – статистически значимая разница при сравнении между ограниченной и 

распространенной формами заболевания в кожном экссудате; 

 

При ограниченной форме АтД в стадию обострения у подростков уровень IL-

8/CXCL8 увеличивается в 2,7 раза и составляет 123,36 (107,11; 151,18) пг/мл 
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(р1<0,001). В стадию ремиссии у подростков показатель снижается в 1,9 раза до 

62,77 (55,38; 75,63) пг/мл (р1<0,0001; р2=0,0002), превышая контрольное значение 

на 39% (Рисунок 30).  

Рисунок 30 – Концентрация IL-8/CXCL8 в сыворотке крови (пг/мл) у 

подростков с ограниченной формой АтД 

 

У взрослых концентрация IL-8/CXCL8 при ограниченной форме дерматоза 

равна 42,62 (36,27; 52,52) пг/мл (р1=0,75; р3<0,0001), что меньше, чем в группе 

контроля на 13% и в 2,9 раза ниже, чем при аналогичной форме у подростков. 

Однако у взрослых в ремиссию уровень уменьшается до 40,08 (36,24; 43,87) пг/мл 

(р1=0,000005; р2=0,2; р3<0,0001), не достигая контрольных значений. 

При распространенной форме АтД концентрация IL-8/CXCL8 в сыворотке 

крови у подростков составляет 79,51 (49,32; 103,31) пг/м (р1=0,00002), что в 1,7 

раза выше показателя здоровых добровольцев и на 35,5% меньше, чем при 

ограниченном кожном процессе.  

В ремиссию у подростков уровень IL-8/CXCL8 уменьшается в 2 раза до 37,91 

(34,77; 41,85) пг/мл (р1=0,0003; р2=0,005). У взрослых с распространенной формой 
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АтД при обострении в сыворотке крови показатель IL-8/CXCL8 равен 156,0 (79,73; 

289,87) пг/мл (р1<0,0001; р3=0,0003), что в 3 раза превосходит данные в 

контрольной группе и в 3,6 раза больше, чем при ограниченном кожном процессе. 

В ремиссию у взрослых уровень снижается до 87,32 (74,28; 108,45) пг/мл 

(р1<0,0001; р2=0,018; р3<0,00003), что в 1,7 раза превосходит контрольное 

значение и в 2,1 раза показатель при ограниченном кожном процессе в 

соответствии с рисунком 31. 

Рисунок 31 – Концентрация IL-8/CXCL8 в сыворотке крови (пг/мл) у 

взрослых с распространенной формой АтД 

 

Концентрация IL-8/CXCL8 в кожном экссудате, полученном методом 

«кожного окна» у подростков в контрольной группе составляет 48,13 (39,98; 56,28) 

пг/мл, у взрослых – 42,92 (41,15; 44,69) пг/мл (Таблица 14). При ограниченной 

форме АтД у подростков уровень IL-8/CXCL8 достоверно увеличен в 10,5 раз до 

505,95 (406,29; 591,79) пг/мл (р1<0,001), у взрослых с аналогичной формой 

дерматоза показатель увеличивается в 7,2 раза до 309,13 (237,52; 545,56) пг/мл 

(р1<0,001; р3=0,028). Как у подростков, так и у взрослых с распространенным АтД 
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выявлены меньшие концентрации IL-8/CXCL8 в кожном экссудате при сравнении 

с ограниченной формой, однако превышающие данные контроля в 7,2 раза и в 6,7 

раза соответственно. Так, у подростков уровень IL-8/CXCL8 равен 348,75 (234,19; 

504,76) пг/мл (р1<0,001; р4=0,019), у взрослых – 289,48 (205,18; 385,98) пг/мл 

(р1<0,001; р3=0,65; р4=0,92).  

Таким образом, у подростков как при ограниченном кожном процессе, так и 

при распространенном АтД концентрация IL-8/CXCL8 в кожном экссудате в 4 раза 

больше, чем в сыворотке крови. У взрослых при ограниченной форме АтД уровень 

IL-8/CXCL8 в кожном экссудате больше в 7 раз, чем в сыворотке крови, однако при 

распространенном поражении кожи лишь в 2 раза. 

 

3.15. Уровень аутоантител класса IgG к эластину в сыворотке крови и 

кожном экссудате при атопическом дерматите  

 

Эластин может синтезироваться фибробластами, эндотелиальными и 

эпителиальными клетками. В структуре эластина присутствуют глицин, валин, 

аланин, разрушение волокон происходит ферментативным путем при воздействии 

эластазы. Выявлено, что волокна дермы своим электическим потенциалом влияют 

на заряд мембраны окружающих клеток кожи, формируют пути миграции клеток. 

Эластиновые волокна формируют экстрацеллюлярный матрикс, 

взаимодействующий с пулом иммунных клеток кожи. Проведен анализ 

полученных данных концентрации аутоантител к эластину в сыворотке крови и 

кожном экссудате при АтД, данные представлены ниже. 

В контрольной группе концентрация аутоантител класса IgG к эластину в 

сыворотке крови у подростков составляет 20,11 (18,12; 21,19) нг/мл, у взрослых – 

19,42 (17,64; 21,2) нг/мл. При ограниченной форме АтД у подростков и у взрослых 

в период обострения показатели выше, чем в контрольной группе (Таблица 15).  
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Таблица 15 – Уровень аутоантител класса IgG к эластину в сыворотке крови и 

кожном экссудате у пациентов с атопическим дерматитом, Ме (25%; 75%) 

 

Форма 

 АтД 

 

Стадия 

 АтД 

 

Субстрат 

исследования 

 

Объект исследования 

Подростки 

 

Взрослые 

 

 

Контрольная группа 

 

Сыворотка 

(нг/мл) 

20,11 

 (18,12; 21,19) 

19,42 

 (17,64; 21,2) 

Экссудат 

(нг/мл) 

21,12  

(18,45; 23,79) 

17,87 

 (16,89; 18,85) 

Ограниченная 

форма АтД 

 

Обострение Сыворотка 

(нг/мл) 

38,64  

(29,4; 45,66) 

р1<0,00001 

40,0 

 (32,71; 47,66) 

р1<0,001 

р3=0,3 

Экссудат 

(нг/мл) 

8,5  

(7,89; 9,19) 

р1<0,001 

2,31  

(2,28; 2,61) 

р1<0,001 

р3=0,0000001 

Ремиссия Сыворотка 

(нг/мл) 

30,79  

(26,76; 34,55) 

р1<0,00001 

р2=0,03 

36,63 

 (19,01; 56,13) 

р1<0,0001 

р2=0,52 

р3=0,14 

Распространенная 

форма АтД 

 

Обострение Сыворотка 

(нг/мл) 

57,74 

 (47,34; 65,67) 

р1=0,05 

37,49 

 (32,96; 49,97) 

р1=0,05 

р3=0,002 

Экссудат 

(нг/мл) 

6,71 

 (5,68; 7,74) 

р1<0,001 

р4=0,00018 

4,74 

 (4,32; 5,38) 

р1<0,001 

р3=0,0000001 

р4=0,000017 

Ремиссия Сыворотка 

(нг/мл) 

41,93 

 (32,01; 46,02) 

р1<0,00001 

р2=0,0002 

34,57 

 (20,41; 39,24) 

р1=0,06 

р2=0,01 

р3=0,05 

Примечание – р1 – статистически значимая разница при сравнении с контрольной группой; р2 – 

статистически значимая разница при сравнении между обострением и ремиссией в одной 

возрастной группе; р3 – статистически значимая разница между стадиями АтД в разных 

возрастных группах; р4 – статистически значимая разница при сравнении между ограниченной и 

распространенной формами заболевания в кожном экссудате; 

 

У взрослых с ограниченным кожным процессом в период обострения 

концентрация аутоантител класса IgG к эластину в сыворотке крови составляет 40,0 
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(32,71; 47,66) нг/мл (р1<0,001, р3=0,3), что в 2 раза превышает показатель в 

контрольной группе. У подростков уровень аутоантител равен 38,64 (29,4; 45,66) 

нг/мл (р1<0,00001), что на 48% больше, чем у здоровых добровольцев (Рисунок 32). 

Рисунок 32 – Концентрация аутоантител класса IgG к эластину в сыворотке 

крови (нг/мл) у подростков с ограниченной формой АтД 

 

 В ремиссию заболевания у подростков и у взрослых концентрация 

аутоантител класса IgG к эластину уменьшается до 30,79 (26,76; 34,55) нг/мл 

(р1<0,00001; р2=0,03) и 36,63 (19,01; 56,13) нг/мл (р1<0,0001; р2=0,52; р3=0,14) 

соответственно, превышая показатели в контрольных группах [53].  

При распространенном АтД в период обострения концентрация аутоантител 

класса IgG к эластину в сыворотке крови у подростков составляет 57,74 (47,34; 

65,67) нг/мл (р1=0,05), что в 2,8 раза больше показателей контроля и в 1,5 раза 

значений в группе с ограниченным процессом.  
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В ремиссию уровень аутоантител класса IgG к эластину снижается до 41,93 

(32,01; 46,02) нг/мл (р1<0,00001; р2=0,0002), превышая данные контроля в 2 раза. 

У взрослых концентрация аутоантител класса IgG к эластину в период обострения 

при распространенном АтД составляет 37,49 (32,96; 49,97) нг/мл (р1=0,05; 

р3=0,002), что в 2 раза превышает данные контрольной группы, однако в ремиссию 

количество аутоантител к эластину снижается незначительно до 34,57 (20,41; 39,24) 

нг/мл (р1=0,06; р2=0,01; р3=0,05) в соответствии с рисунком 33. 

Рисунок 33 – Концентрация аутоантител класса IgG к эластину в сыворотке 

крови (нг/мл) у взрослых с распространенной формой АтД 

 

В кожном экссудате, полученном методом «кожного окна», у подростков в 

контрольной группе концентрация аутоантител класса IgG к эластину составляет 

21,12 (18,45; 23,79) нг/мл, у взрослых – 17,87 (16,89; 18,85) нг/мл (Таблица 15). 

Однако в кожном экссудате как у подростков, так и у взрослых независимо от 

распространенности процесса выявлено значительное уменьшения уровня 

аутоантител к эластину. У подростков при ограниченном АтД уровень аутоантител 

в кожном экссудате составляет 8,5 (7,89; 9,19) нг/мл (р1<0,001), что в 2,5 раза 
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меньше, чем у здоровых добровольцев, однако при распространенном кожном 

процессе при сравнении с группой контроля показатель уменьшается в 3,2 раза до 

6,71 (5,68; 7,74) нг/мл (р1<0,001; р4=0,00018). У взрослых с ограниченным АтД в 

кожном экссудате уровень аутоантител класса IgG к эластину в 3,5 раза меньше, 

чем у подростков и в 7,7 раза ниже контрольных данных. Однако при 

распространенном процессе концентрация аутоантител к эластину у взрослых в 

кожном экссудате больше в 2 раза при сравнении с ограниченным процессом, но 

меньше в 3,7 раза показателя в контрольной группе.  

При сравнении уровня аутоантител класса IgG к эластину выявлено, что их 

концентрация больше в сыворотке крови, чем в кожном экссудате как у 

подростков, так и у взрослых.  

Таким образом, у подростков с ограниченным АтД количество аутоантител в 

4,5 раза больше в сыворотке крови, а при распространенном процессе – в 8,6 раза. 

У взрослых при ограниченном кожном процессе концентрация аутоантител класса 

IgG к эластину в 17 раз больше в сыворотке крови, чем в кожном экссудате, а при 

распространенной форме АтД – в 7,9 раза. 

 

3.16. Уровень аутоантител класса IgG к коллагену I типа в сыворотке крови 

и кожном экссудате при атопическом дерматите 

 

Фибробластами синтезируется коллаген I типа, повторяя архитектонику 

образования коллагена III типа и формируя каркас дермы. Коллаген I типа может 

синтезироваться не только фибробластами, но и эндотелиальными и 

эпителиальными клетками. Структура коллагена состоит из аминокислотных 

остатков оксилизина, оксипролина, глицина, которая разрушается 

ферментативным путем с помощью протеиназ. Волокна своим электрическим 

потенциалом влияют на заряд мембраны окружающих клеток кожи, формируют 

пути миграции клеток, могут взаимодействовать с тромбоцитами через рецепторы 

к нему на поверхности клетки. Проанализирована динамика уровня аутоантител 
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класса IgG к коллагену I типа как в системном кровотоке, так и в местном процессе 

при АтД, полученные данные приведены ниже. 

Концентрация аутоантител класса IgG к коллагену I типа в сыворотке крови 

у подростков составляет 28,44 (26,99; 30,18) нг/мл, у взрослых – 27,34 (18,56; 36,12) 

нг/мл. При ограниченной форме АтД в период обострения у подростков уровень 

аутоантител равен 29,94 (21,62; 45,32) нг/мл (р1=0,1), у взрослых – 51,55 (43,79; 

58,97) нг/мл (р1<0,001; р3=0,006), что в 1,8 раза превышает данные контроля 

(Таблица 16). 

 

Таблица 16 – Уровень аутоантител класса IgG к коллагену I типа в сыворотке 

крови и кожном экссудате у пациентов с атопическим дерматитом, Ме (25%; 75%) 

 

Форма 

 АтД 

 

Стадия 

 АтД 

 

Субстрат 

исследования 

 

Объект исследования 

Подростки 

 

Взрослые 

 

 

Контрольная группа 

 

Сыворотка 

(нг/мл) 

28,44  

(26,99; 30,18) 

27,34  

(18,56; 36,12) 

Экссудат 

(нг/мл) 

27,63 

 (24,12; 31,14) 

26,43  

(25,16; 27,7) 

Ограниченная 

форма АтД 

 

Обострение Сыворотка 

(нг/мл) 

29,94  

(21,62; 45,32) 

р1=0,1 

51,55 

 (43,79; 58,97) 

р1<0,001 

р3=0,006 

Экссудат 

(нг/мл) 

4,71 

 (3,97; 5,27) 

р1<0,001 

4,32  

(4,22; 4,58) 

р1<0,001 

 р3=0,22 

Ремиссия Сыворотка 

(нг/мл) 

35,48  

(33,12; 38,52) 

р1=0,0002 

р2=0,9 

61,51 

 (51,58; 65,35) 

р1<0,001 

р2=0,018 

р3<0,0001 

Распространенная 

форма АтД 

 

Обострение Сыворотка 

(нг/мл) 

50,83 

 (44,42; 55,41) 

р1<0,00001 

65,59  

(29,05; 75,05) 

р1=0,00002 

р3=0,04 

 

 

 



125 
 

Продолжение таблицы 16 

  Экссудат 

(нг/мл) 

4,35 

 (4,06; 5,01) 

р1<0,001  

р4=0,36 

4,28 

 (3,82; 4,92) 

р1<0,001  

р3=0,41  

р4=0,2 

Ремиссия Сыворотка 

(нг/мл) 

62,1  

(52,03; 76,05) 

р1<0,00001 

р2=0,9 

29,44  

(22,86; 48,26) 

р1=0,1 

р2=0,016 

р3=0,52 

Примечание – р1 – статистически значимая разница при сравнении с контрольной группой; р2 – 

статистически значимая разница при сравнении между обострением и ремиссией в одной 

возрастной группе; р3 – статистически значимая разница между стадиями АтД в разных 

возрастных группах; р4 – статистически значимая разница при сравнении между ограниченной и 

распространенной формами заболевания в кожном экссудате; 

 

 В ремиссию АтД концентрация аутоантител класса IgG к коллагену I типа 

увеличивается у подростков и взрослых в 1,2 раза до 35,48 (33,12; 38,52) нг/мл 

(р1=0,0002; р2=0,9) и 61,51 (51,58; 65,35) нг/мл (р1<0,001; р2=0,018; р3<0,0001) 

соответственно (Рисунок 34) [26].  

Рисунок 34 – Концентрация аутоантител класса IgG к коллагену I типа в 

сыворотке крови (нг/мл) у подростков с ограниченной формой АтД 
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При распространенном кожном процессе в период обострения концентрация 

аутоантител класса IgG к коллагену I типа в сыворотке крови у подростков 

составляет 50,83 (44,42; 55,41) нг/мл (р1<0,00001), что в 1,8 раза превышает 

показатель в контрольной группе, у взрослых – 65,59 (29,05; 75,05) нг/мл 

(р1=0,00002; р3=0,04), что в 2,9 раза превышает данные здоровых добровольцев 

(Таблица 16).  

В ремиссию АтД у подростков уровень аутоантител класса IgG к коллагену I 

типа увеличивается на 22% до 62,1 (52,03; 76,05) нг/мл (р1<0,00001; р2=0,9), у 

взрослых уменьшается на 55% до 29,44 (22,86; 48,26) нг/мл (р1=0,1; р2=0,016; 

р3=0,52) в соответствии с рисунком 35. 

Рисунок 35 – Концентрация аутоантител класса IgG к коллагену I типа в 

сыворотке крови (нг/мл) у взрослых с распространенной формой АтД 

 

Концентрация аутоантител класса IgG к коллагену I типа в кожном экссудате, 

полученном методом «кожного окна», у подростков контрольной группы 

составляет 27,63 (24,12; 31,14) нг/мл, у взрослых – 26,43 (25,16; 27,7) нг/мл 

(Таблица 16). При ограниченной форме АтД концентрация аутоантител у 

подростков достоверно уменьшена в 5,8 раза при сравнении с контрольной группой 

до 4,71 (3,97; 5,27) нг/мл (р1<0,001), у взрослых – в 6,1 раза до 4,32 (4,22; 4,58) нг/мл 
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(р1<0,001; р3=0,22). При распространенном кожном процессе уровень аутоантител 

класса IgG к коллагену I типа как у подростков, так и у взрослых ниже показателей 

контроля и данных в группах пациентов с ограниченной формой заболевания. У 

подростков концентрация аутоантител составляет 4,35 (4,06; 5,01) нг/мл (р1<0,001; 

р4=0,36), что меньше показателя здоровых добровольцев в 6,3 раза. У взрослых 

показатель снижен в 6,1 раза по отношению к контрольным данным до 4,28 (3,82; 

4,92) нг/мл (р1<0,001; р3=0,41; р4=0,2). 

Таким образом, при сравнении динамики уровня аутоантител класса IgG к 

коллагену I типа выявлено, что их концентрация как у подростков, так и у взрослых 

больше в сыворотке крови, чем в кожном экссудате. Так, у подростков с 

ограниченным АтД количество аутоантител к коллагену I типа в 6,3 раза больше в 

сыворотке крови, а при распространенном процессе – в 11,6 раз. У взрослых при 

ограниченном кожном процессе концентрация аутоантител класса IgG к коллагену 

I типа в 11,9 раза больше в сыворотке крови, чем в кожном экссудате, а при 

распространенной форме АтД – в 15,3 раза. 

 

3.17. Уровень аутоантител класса IgG к коллагену III типа в сыворотке 

крови и кожном экссудате при атопическом дерматите 

 

По данным современных научных исследований в коже первым образуется 

коллаген III типа, который синтезируется не только фибробластами, но и 

эндотелиальными и эпителиальными клетками. Структура коллагена состоит из 

аминокислотных остатков оксилизина, оксипролина, глицина. В коже коллаген III 

типа ответственен за эластичность и формирует экстрацеллюлярный матрикс, 

взаимодействующий с иммунными клетками. При длительном воспалительном 

процессе коллагеновые волокна замещаются волокнистой соединительной тканью 

с выраженной инфильтрацией фибробластами. Произведен анализ концентрации 

аутоантител класса IgG к коллагену III типа в сыворотке крови и кожном экссудате 

при АтД. Концентрация аутоантител класса IgG к коллагену III типа в сыворотке 
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крови у подростков в контрольной группе составляет 34,82 (33,85; 36,19) нг/мл, у 

взрослых – 32,12 (28,79; 35,45) нг/мл (Таблица 17).  

Таблица 17 – Уровень аутоантител класса IgG к коллагену III типа в сыворотке 

крови и кожном экссудате у пациентов с атопическим дерматитом, Ме (25%; 75%) 

 

Форма 

 АтД 

 

Стадия 

 АтД 

 

Субстрат 

исследования 

 

Объект исследования 

Подростки Взрослые 

 

Контрольная группа 

 

Сыворотка 

(нг/мл) 

34,82 

 (33,85; 36,19) 

32,12 

 (28,79; 35,45) 

Экссудат 

(нг/мл) 

38,01 

 (31,47; 44,6) 

44,66 

 (41,21; 48,11) 

Ограниченная 

форма АтД 

 

Обострение Сыворотка 

(нг/мл) 

53,59 

 (44,53; 63,67) 

р1<0,00001 

59,2 

 (52,2; 62,46)  

р1<0,000001 

р3=0,004 

Экссудат 

(нг/мл) 

6,48  

(6,05; 7,25) 

р1<0,001 

6,34  

(6,73; 6,61) 

р1<0,001  

р3=0,2 

Ремиссия Сыворотка 

(нг/мл) 

39,89  

(37,72; 42,61) 

р1=0,06 

р2=0,0008 

65,47 

 (56,02; 71,6) 

р1<0,000001 

р2=0,1 

р3=0,21 

Распространенная 

форма АтД 

 

Обострение Сыворотка 

(нг/мл) 

70,76  

(56,74; 74,26) 

 р1<0,00001 

58,56 

 (45,88; 69,1) 

р1=0,00001 

р3=0,001 

Экссудат 

(нг/мл) 

5,93 

 (4,89; 6,32) 

р1<0,001 

р4=0,00084 

7,44  

(6,96; 8,05) 

р1<0,001 

р3=0,0000001 

р4=0,002 

Ремиссия Сыворотка 

(нг/мл) 

60,46 

 (51,79; 72,145) 

р1<0,00001 

р2=0,0008 

40,86 

 (34,54; 58,33) 

р1=0,0097 

р2=0,07 

р3<0,00001 

Примечание – р1 – статистически значимая разница при сравнении с контрольной группой; р2 – 

статистически значимая разница при сравнении между обострением и ремиссией в одной 

возрастной группе; р3 – статистически значимая разница между стадиями АтД в разных 

возрастных группах; р4 – статистически значимая разница при сравнении между ограниченной и 

распространенной формами заболевания в кожном экссудате; 
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При ограниченной форме АтД в период обострения уровень аутоантител 

класса IgG к коллагену III типа у подростков равен 53,59 (44,53; 63,67) нг/мл 

(р1<0,00001), что в 1,5 раза больше контрольного значения, у взрослых – 59,2 (52,2; 

62,46) нг/мл (р1<0,000001; р3=0,004), что в 1,8 раза превосходит данные здоровых 

добровольцев (Рисунок 36).  

Рисунок 36 – Концентрация аутоантител класса IgG к коллагену III типа в 

сыворотке крови (нг/мл) у подростков с ограниченной формой АтД 

 

У подростков в ремиссию концентрация аутоантител класса IgG к коллагену 

III типа снижается на 25,6% до 39,89 (37,72; 42,61) нг/мл (р1=0,06; р2=0,0008), 

оставаясь больше показателя контрольной группы.  У взрослых с ограниченным 

АтД в ремиссию их концентрация увеличивается до 65,47 (56,02; 71,6) нг/мл 

(р1<0,000001; р2=0,1; р3=0,21), что в 2 раза превышает данные здоровых 

добровольцев [26]. 

При распространенной форме АтД в период обострения у подростков в 

сыворотке крови концентрация аутоантител класса IgG к коллагену III типа 

составляет 70,76 (56,74; 74,26) нг/мл (р1<0,00001), что в 2 раза больше контрольных 
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данных и в 1,3 раза превосходит показатель при ограниченной форме заболевания. 

В ремиссию у подростков происходит снижение концентрации аутоантител класса 

IgG к коллагену III типа на 14,5% до 60,46 (51,79; 72,145) нг/мл (р1<0,00001; 

р2=0,0008) (Таблица 17).  

У взрослых с распространенным АтД уровень аутоантител класса IgG к 

коллагену III типа в сыворотке крови равен 58,56 (45,88; 69,1) нг/мл (р1=0,00001; 

р3=0,001), что в 1,8 раза больше показателя в контрольной группе и на 0,64 нг/мл 

меньше, чем при ограниченном кожном процессе. В ремиссию у взрослых 

концентрация аутоантител снижается до 40,86 (34,54; 58,33) нг/мл (р1=0,0097; 

р2=0,07; р3<0,00001), что на 27% превышает контрольное значение и на 30% 

меньше, чем у взрослых с ограниченным кожным процессом в соответствии с 

рисунком 37. 

Рисунок 37 – Концентрация аутоантител класса IgG к коллагену III типа (нг/мл) в 

сыворотке крови у взрослых с распространенной формой АтД 

Концентрация аутоантител класса IgG к коллагену III типа в кожном 

экссудате, полученном методом «кожного окна», у подростков в контрольной 

группе составляет 38,01 (31,47; 44,6) нг/мл, у взрослых – 44,66 (41,21; 48,11) нг/мл 
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(Таблица 17). При ограниченном АтД в период обострения у подростков 

количество аутоантител класса IgG снижается в 5,8 раз до 6,48 (6,05; 7,25) нг/мл 

(р1<0,001), у взрослых с аналогичной формой дерматоза уменьшается в 7 раз, 

составляя 6,34 (6,73; 6,61) нг/мл (р1<0,001; р3=0,2). При распространенном кожном 

процессе у подростков в кожном экссудате уровень аутоантител равен 5,93 (4,89; 

6,32) нг/мл (р1<0,001; р4=0,00084), что в 6,4 раза меньше контрольного значения и 

на 8% ниже, чем при ограниченном процессе. У взрослых с распространенным АтД 

концентрация аутоантител класса IgG к коллагену III типа составляет 7,44 (6,96; 

8,05) нг/мл (р1<0,001; р3=0,0000001; р4=0,002), что в 6 раз меньше, чем у здоровых 

добровольцев и на 17% больше, чем при ограниченном АтД. 

Таким образом, при сравнении динамики уровня аутоантител класса IgG к 

коллагену III типа выявлено, что их концентрация как у подростков, так и у 

взрослых доминирует в сыворотке крови. Так, у подростков с ограниченным АтД 

количество аутоантител класса IgG к коллагену III типа больше в сыворотке крови 

в 8,2 раза, а при распространенном процессе – в 12 раз. У взрослых при 

ограниченном кожном процессе концентрация аутоантител к коллагену III типа в 

9,3 раза больше в сыворотке крови, чем в кожном экссудате, а при 

распространенной форме АтД – в 7,8 раза. 

 

3.18. Динамика уровня Толл-подобных рецепторов при атопическом 

дерматите 

 

Эпителиальные клетки после распознавания паттернов микроорганизмов или 

поврежденных клеток с помощью TLRs активируются для синтеза хемокинов, 

привлекающих в очаг воспаления иммуннокомпетентные клетки – базофилы, 

эозинофилы, макрофаги, тучные клетки и нейтрофилы. Нарушение 

функциональной активности TLR2 приводит к изменениям микробиоты кожи с 

преобладанием условно-патогенной флоры, однако дисфункция TLR4 

способствует нарушению иммунной защиты при выработке аутоантител. 
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Проанализирована динамика уровня TLRs в сыворотке крови при АтД, данные 

приведены ниже [54, 116, 292]. 

В контрольной группе у подростков уровень TLR4_Aktiv 

(CD14+CD284+HLADR+) составляет 31,51 (24,32; 37,07) %, у взрослых – 27,08 

(13,27; 48,87) % (Таблица 18).  

 

Таблица 18 – Концентрация TLR4_Aktiv (CD14+CD284+HLA DR+) и TLR2_Aktiv 

(CD14+CD282+HLA DR+) у пациентов с атопическим дерматитом,  

Ме (25%; 75%) 

 

Форма 

 АтД 

 

Стадия 

 АтД 

 

Показатель, единицы 

измерения 

 

Объект исследования 

Подростки 

 

Взрослые 

 

 

 

Контрольная группа 

 

TLR4_Aktiv 

(CD14+CD284+HLA 

DR+), % 

31,51 

(24,32; 37,07) 

27,08 

(13,27; 48,87) 

TLR2_Aktiv 

(CD14+CD282+HLA 

DR+), % 

25,84  

(20,34; 30,01) 

20,67 

(17,04; 22,48) 

Ограниченная 

форма АтД 

 

Обостре

ние 

TLR4_Aktiv 

(CD14+CD284+HLA 

DR+), % 

33,10 

(18,92; 34,81) 

р1=0,051 

65,65 

(22,56; 66,44) 

р1⩽0,05 

TLR2_Aktiv 

(CD14+CD282+HLA 

DR+), % 

43,13 

(41,01;44,71) 

р1⩽0,001 

26,65 

(21,66; 27,29) 

р1⩽0,001 

Ремис 

сия 

TLR4_Aktiv 

(CD14+CD284+HLA 

DR+), % 

43,11 

(42,01; 44,20) 

р1⩽0,001 

48,65 

(25,68; 58,82) 

р1=0,062 

TLR2_Aktiv 

(CD14+CD282+HLA 

DR+), % 

48,20 

(24,36;72,05) 

р1⩽0,05 

35,32 

(17,62; 47,68) 

р1⩽0,001 

Распространенная 

форма АтД 

 

Обостре

ние 

TLR4_Aktiv 

(CD14+CD284+HLA 

DR+), % 

59,64 

(28,81; 68,76) 

р1⩽0,05 

р2⩽0,05 

р3⩽0,001 

29,29 

(16,91; 30,98) 

р3⩽0,001 
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Продолжение таблицы 18 

  TLR2_Aktiv 

(CD14+CD282+HLA 

DR+), % 

5,21 

(2,82; 11,23) 

р1⩽0,05 

р3⩽0,001 

51,63 

(44,93; 52,02) 

р1⩽0,001 

р2⩽0,05  

р3⩽0,001 

Ремис 

сия 

TLR4_Aktiv 

(CD14+CD284+HLA 

DR+), % 

40,22 

(30,37; 50,08) 

р1⩽0,05 

р2⩽0,05 

51,81 

(32,07; 60,66) 

р1⩽0,05 

р2⩽0,001 

TLR2_Aktiv 

(CD14+CD282+HLA 

DR+), % 

18,60 

(16,03; 21,18) 

р1⩽0,001 

р2⩽0,001 

р3⩽0,001 

22,38 

(14,04; 31,32) 

р1⩽0,001 

р2⩽0,001 

Примечание – р1 – статистически значимая разница при сравнении с контрольной группой; р2 – 

статистически значимая разница при сравнении между обострением и ремиссией в одной 

возрастной группе; р3 – статистически значимая разница между стадиями АтД в разных 

возрастных группах; 

 

При ограниченной форме АтД в период обострения у подростков количество 

TLR4_Aktiv при сравнении с группой контроля увеличено в 1,1 раза и составляет 

33,10 (18,92; 34,81) % (р1=0,051), однако у взрослых показатель больше контроля в 

2,5 раза – 65,65 (22,56; 66,44) % (р1⩽0,05) в соответствии с рисунком 38.  

Рисунок 38 – Концентрация TLR4_Aktiv (CD14+CD284+HLA DR+) (%) 

 у подростков с ограниченной формой АтД 
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В ремиссию АтД концентрация рецепторов (CD14+CD284+HLADR+) у 

подростков увеличивается до 43,11 (42,01; 44,20) % (р1⩽0,001), при этом у 

взрослых уменьшается в 1,3 раза до 48,65 (25,68; 58,82) % (р1=0,062).  

При распространенном кожном процессе в период обострения уровень 

(CD14+CD284+HLADR+) у подростков составляет 59,64 (28,81; 68,76) % (р1⩽0,05; 

р2⩽0,05; р3⩽0,001), что в 1,8 раза больше, чем при ограниченном АтД, однако в 

ремиссию выявлено снижение рецепторов (CD14+CD284+HLADR+) в 1,5 раза до 

40,22 (30,37; 50,08) % (р1⩽0,05; р2⩽0,05) (Таблица 18).  

У взрослых с распространенной формой АтД в период обострения уровень 

рецепторов (CD14+CD284+HLADR+) равен 29,29 (16,91; 30,98) % (р3⩽0,001), что 

в 2 раза превышает показатель в группе подростков с аналогичным кожным 

процессом, однако при разрешении клинических симптомов у взрослых 

концентрация рецепторов увеличивается в 1,8 раза до 51,81 (32,07; 60,66) % 

(р1⩽0,05; р2⩽0,001), превышая значение в контрольной группе в 2 раза (Рисунок 

39). 

Рисунок 39 – Концентрация TLR4_Aktiv (CD14+CD284+HLA DR+) (%)  

у взрослых с распространенной формой АтД 
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Концентрация рецепторов TLR2_Aktiv (CD14+CD282+HLADR+) в 

сыворотке крови у подростков контрольной группы равна 25,84 (20,34; 30,01) %, у 

взрослых – 20,67 (17,04; 22,48) % (Таблица 18). 

При ограниченной форме АтД у подростков в период обострения при 

сравнении с контролем уровень TLR2_Aktiv (CD14+CD282+HLADR+) увеличен в 

1,7 раза, составляя 43,13 (41,01;44,71) % (р1⩽0,001), однако в ремиссию 

концентрация снижается, достигая 48,20 (24,36;72,05) % (р1⩽0,05). У взрослых с 

клиническими проявлениями ограниченного кожного процесса количество 

TLR2_Aktiv (CD14+CD282+HLADR+) составляет 26,65 (21,66; 27,29) % 

(р1⩽0,001), а в стадию ремиссии увеличивается в 1,3 раза до 35,32 (17,62; 47,68) % 

(р1⩽0,001). 

При распространенном кожном процессе у подростков в период обострения 

дерматоза концентрация рецепторов TLR2_Aktiv (CD14+CD282+HLADR+) равна 

5,21 (2,82; 11,23) % (р1⩽0,05; р3⩽0,001), что меньше контрольного значения в 5 

раз, однако при разрешении клинических симптомов АтД уровень рецепторов 

увеличивается в 3,5 раза до 18,60 (16,03; 21,18) % (р1⩽0,001; р2⩽0,001; р3⩽0,001).  

У взрослых с распространенной формой АтД концентрация рецепторов 

(CD14+CD282+HLADR+) в сыворотке крови в стадию обострения составляет 51,63 

(44,93; 52,02) % (р1⩽0,001; р2⩽0,05; р3⩽0,001), однако в ремиссию выявлено их 

уменьшение в 2,3 раза до 22,38 (14,04; 31,32) % (р1⩽0,001; р2⩽0,001) в 

соответствии с рисунком 40. 
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Рисунок 40 – Концентрация TLR2_Aktiv (CD14+CD282+HLADR+) (%)  

у взрослых с распространенной формой АтД 

 

Таким образом, при АтД динамика уровня TLRs зависит от площади 

поражения кожного покрова и возраста пациентов. Так, при ограниченном 

процессе их концентрация увеличивается в период обострения, однако при 

распространенной форме АтД динамика TLR2_Aktiv (CD14+CD282+HLADR+) и 

TLR4_Aktiv (CD14+CD284+HLADR+) имеет разнонаправленный характер. 

 

3.19. Динамика уровня α-дефензинов в сыворотке крови при атопическом 

дерматите 

 

Дефензины участвуют не только в противовирусной и антибактериальной 

защите, но и оказывают влияние на ангиогенез, синтез цитокинов и воспаление. 

Проанализирована динамика уровня α-дефензинов в сыворотке крови при АтД, 

данные представлены ниже. 
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Концентрация α-дефензинов в сыворотке крови в контрольной группе у 

подростков составляет 0,79 (0,44; 1,24) мкг/мл, у взрослых – 1,41(0,9; 2,63) мкг/мл 

(Таблица 19).  

 

Таблица 19 – Динамика уровня α-дефензинов в сыворотке крови у 

пациентов с атопическим дерматитом, Ме (25%; 75%) 

 

Форма 

 АтД 

 

Стадия 

 АтД 

 

Единицы 

измерения 

 

Объект исследования 

Подростки 

 

Взрослые 

 

Контрольная группа 

 

мкг/мл 0,79 

(0,44; 1,24) 

1,41 

(0,9; 2,63) 

Ограниченная 

форма АтД 

 

Обострение мкг/мл 1,22 

(1,18; 1,39) 

р1=0,0086 

1,08 

(0,75; 1,62) 

р1=0,33 

Ремиссия мкг/мл 0,85 

(0,73; 0,93) 

р1=0,93 

р2=0,0077 

0,32 

(0,07; 0,62) 

р1=0,000069 

р2=0,000196 

Распространенная 

форма АтД 

 

Обострение мкг/мл 0,59 

(0,53; 1,08) 

р1=0,77 

р3=0,0029 

0,98 

(0,66; 1,10) 

р1=0,74 

р2=0,000438 

р3=0,000022 

Ремиссия мкг/мл 1,59 

(1,43; 1,93) 

р1=0,000055 

р2=0,00098 

р3=0,000009 

2,65 

(2,06; 3,72) 

р1=0,0044 

р3=0,138 

Примечание – р1 – статистически значимая разница при сравнении с контрольной группой; р2 – 

статистически значимая разница при сравнении между обострением и ремиссией в одной 

возрастной группе; р3 – статистически значимая разница между стадиями АтД в разных 

возрастных группах; 

 

При ограниченном АтД у подростков в период обострения уровень α-

дефензинов равен 1,22 (1,18; 1,39) мкг/мл (р1=0,0086), что в 14 раз больше, чем у 

здоровых добровольцев, однако в ремиссию показатель уменьшается на 30%, 

составляя 0,85 (0,73; 0,93) мкг/мл (р1=0,93; р2=0,0077). У взрослых с ограниченным 

АтД концентрация α-дефензинов относительно контрольного значения меньше в 

1,3 раза, составляя 1,08 (0,75; 1,62) мкг/мл (р1=0,33), однако в стадию ремиссии 
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уменьшается на 77% до 0,32 (0,07; 0,62) мкг/мл (р1=0,000069; р2=0,000196) в 

соответствии с рисунком 41.  

Рисунок 41 – Концентрация α-дефензинов в сыворотке крови (мкг/мл) у 

взрослых с ограниченной формой АтД 

 

При распространенном кожном процессе у подростков уровень α-дефензинов 

в сыворотке крови равен 0,59 (0,53; 1,08) мкг/мл (р1=0,77; р3=0,0029), что на 25% 

меньше, чем в группе здоровых добровольцев и на 52% превышает показатель при 

ограниченном кожном процессе. В ремиссию у подростков уровень α-дефензинов 

возрастает в 2,6 раза до 1,59 (1,43; 1,93) мкг/мл (р1=0,000055; р2=0,00098; 

р3=0,000009), что представлено на рисунке 42 [381].  
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Рисунок 42 – Концентрация α-дефензинов в сыворотке крови (мкг/мл) у 

подростков с распространенной формой АтД 

 

У взрослых с распространенной формой АтД в период обострения 

концентрация α-дефензинов составляет 0,98 (0,66; 1,10) мкг/мл (р1=0,74; 

р2=0,000438; р3=0,000022), что в 1,5 раза меньше, чем в контрольной группе, 

однако в ремиссию АтД уровень увеличивается в 2,7 раза до 2,65 (2,06; 3,72) мкг/мл 

(р1=0,0044; р3=0,138), превышая показатель контроля в 1,8 раза.  

Таким образом, при ограниченной форме АтД концентрация α-дефензинов 

увеличивается в период появления клинических симптомов заболевания, однако 

при распространенном кожном процессе – в стадию ремиссии. 

 

3.20. Динамика уровня эндотелина-1 в сыворотке крови при 

атопическом дерматите 

 

Синтезировать эндотелин-1 могут клетки кожи, гепатоциты, базофилы, 

астроциты, клетки нервной системы, гладкомышечные клетки сосудов и 
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эндотелий. Эндотелин-1 в зависимости от концентрации в сыворотке крови может 

выполнять следующие функции: при низком уровне активирует вазодилятацию, в 

высоких концентрациях он провоцирует вазоспазм. Изучена динамика эндотелина-

1 в сыворотке крови при АтД, данные приведены ниже [58, 60, 61, 117, 382]. 

Концентрация эндотелина-1 в сыворотке крови подростков контрольной 

группы составляет 0,43 (0,26; 0,62) фмоль/мл, у взрослых – 0,47 (0,37; 0,99) 

фмоль/мл (Таблица 20).  

 

Таблица 20 – Динамика уровня эндотелина-1 в сыворотке крови у пациентов 

с атопическим дерматитом, Ме (25%; 75%) 

 

Форма 

 АтД 

 

Стадия 

 АтД 

 

Единицы 

измерения 

 

Объект исследования 

Подростки 

 

Взрослые 

 

Контрольная группа 

 

фмоль/мл 0,43 (0,26; 0,62) 0,47 (0,37; 0,99) 

Ограниченная 

форма АтД 

 

Обострение фмоль/мл 0,40 (0,33; 0,61) 

р1=0,63 

0,43 (0,40; 0,48) 

р1=0,08 

Ремиссия фмоль/мл 0,46 (0,24; 0,54) 

р1=0,022 

р2=0,59 

0,36 (0,29; 0,46) 

р1=0,73 

р2=0,86 

Распространенная 

форма АтД 

 

Обострение фмоль/мл 0,93 (0,53; 1,58) 

р1=0,95 

р3=0,044 

0,67 (0,56; 1,61) 

р1=0,47 

р3=0,0017 

Ремиссия фмоль/мл 0,39 (0,31; 0,45) 

р1=0,39 

р2=0,00098  

р3=0,35 

0,34 (0,27; 0,48) 

р1=0,074 

р2=0,000438 

р3=0,103 

Примечание – р1 – статистически значимая разница при сравнении с контрольной группой; р2 – 

статистически значимая разница при сравнении между обострением и ремиссией в одной 

возрастной группе; р3 – статистически значимая разница между стадиями АтД в разных 

возрастных группах; 

 

В стадию обострения при ограниченной форме АтД у подростков уровень 

эндотелина-1 равен 0,40 (0,33; 0,61) фмоль/мл (р1=0,63), что на 7% больше, чем в 

контрольной группе, однако в ремиссию показатель возрастает на 15%, составляя 

0,46 (0,24; 0,54) фмоль/мл (р1=0,022; р2=0,59) в соответствии с рисунком 43.  
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Рисунок 43 – Концентрация эндотелина-1 в сыворотке крови (фмоль/мл) у 

подростков с ограниченной формой АтД 

 

У взрослых с ограниченным кожным процессом концентрация равна 0,43 

(0,40; 0,48) фмоль/мл (р1=0,08), что меньше, чем в контрольной группе на 8,5%. В 

ремиссию АтД выявлено снижение концентрации на 16,5% до 0,36 (0,29; 0,46) 

фмоль/мл (р1=0,73; р2=0,86). 

При распространенном кожном процессе у подростков в стадию обострения 

концентрация эндотелина-1 составляет 0,93 (0,53; 1,58) фмоль/мл (р1=0,95; 

р3=0,044), что в 2,1 раза превышает показатель в контрольной группе и в 2,3 раза 

больше, чем при ограниченном кожном процессе (Таблица 20).  

У взрослых в период обострения распространенной формы АтД уровень 

равен 0,67 (0,56; 1,61) фмоль/мл (р1=0,47; р3=0,0017), что на 42% превышает 

показатель в контрольной группе и на 55,8% больше, чем при ограниченном 

кожном процессе. Однако в ремиссию АтД концентрация у взрослых уменьшается 
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в 1,9 раза до 0,34 (0,27; 0,48) фмоль/мл (р1=0,074; р2=0,000438; р3=0,103), что 

представлено на рисунке 44. 

Рисунок 44 – Концентрация эндотелина-1 в сыворотке крови (фмоль/мл) у 

взрослых с распространенной формой АтД 

 

Таким образом, при АтД концентрация эндотелина-1 в сыворотке крови 

увеличивается при появлении клинических симптомов заболевания и снижается во 

время их регрессии. 

 

3.21. Экспрессия внеклеточных нейтрофильных ловушек при атопическом 

дерматите 

 

Формирование и выделение внеклеточных нейтрофильных ловушек (ВНЛ) 

является итогом трансформации нейтрофила и его реорганизации, с последующим 

запуском процессов апоптоза. При АтД возможными активирующими факторами 

для формирования ВНЛ могут служить условно-патогенная микрофлора на 

поверхности кожи, вирусы, образованные аутоантигены при повреждении или 
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гибели кератиноцитов. Проанализирована экспрессия ВНЛ при АтД, данные 

представлены ниже [52, 47, 51, 118]. 

В мазке-отпечатке с поверхности патологического кожного очага у 

пациентов с ограниченной и распространенной формами АтД определяли 

нейтрофилы с сегментированным ядром, нейтрофилы с недифференцированным 

ядром и внеклеточные нейтрофильные ловушки (Таблица 21).  

 

Таблица 21 – Уровень экспрессии внеклеточных нейтрофильных ловушек в 

мазке-отпечатке in situ у пациентов с атопическим дерматитом, Ме (25%; 75%) 

 

 

Исследуемый 

показатель, единицы 

измерения 

 

Ограниченная форма АтД, 

 стадия обострения 

 

 

Распространенная форма АтД, 

стадия обострения 

 

 

Подростки 

 

 

Взрослые 

 

 

Подростки 

 

 

Взрослые 

 

Нейтрофилы с 

сегментированным 

ядром, % 

21 (19; 24) 

 

24 (21; 28,5) 

р2=0,004 

30 (26,5; 33,5) 

р1⩽0,0001 

 

27 (24,5; 29,5) 

р1=0,051 

р2=0,037 

Нейтрофилы с 

недифференцированным 

ядром, % 

17,5 (16; 20) 18 (15,5; 20) 

р2=0,66 

 

22,5 (20,5; 24,5) 

р1=0,0000005 

 

19 (16,5; 21,5) 

р1=0,11 

р2=0,002 

Внеклеточные 

нейтрофильные 

ловушки, % 

7,5 (5; 10,5) 6,5 (3,5; 9,5) 

р2=0,31 

 

12 (10; 15) 

р1=0,000054 

 

10 (7; 12) 

р1=0,006 

р2=0,01 

Примечание – р1 – статистически значимая разница между формами заболевания в одной 

возрастной группе; р2 – статистически значимая разница между формами заболевания в разных 

возрастных группах; 

 

При ограниченной форме АтД у подростков количество нейтрофилов с 

сегментированным ядром составляет 21 (19; 24) %, при распространенном кожном 

процессе на 43% больше (р1⩽0,0001). У взрослых с ограниченным АтД их уровень 

равен 24 (21; 28,5) % (р2=0,004), при распространенном АтД – 27 (24,5; 29,5) % 

(р1=0,051; р2=0,037). 

Наибольшее количество нейтрофилов с недифференцированным ядром 

выявлено у подростков с распространенной формой АтД – 22,5 (20,5; 24,5) % 
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(р1=0,0000005), при ограниченном процессе их количество меньше в 1,3 раза. У 

взрослых с ограниченным процессом количество нейтрофилов с 

недифференцированным ядром составляет 18 (15,5; 20) % (р2=0,66), при 

распространенном АтД – увеличено на 5,5%.  

Количество внеклеточных нейтрофильных ловушек доминирует при 

распространенном процессе, составляя у подростков 12 (10; 15) % (р1=0,000054), у 

взрослых – 10 (7; 12) % (р1=0,006; р2=0,01). Выявленные внеклеточные 

нейтрофильные ловушки представлены на рисунке 45. 

Рисунок 45 – Микрофотография нейтрофила и внеклеточной 

нейтрофильной ловушки. Окраска - реакция Фельгена с применением реактива 

Шиффа; увеличение Х200. 

 

Таким образом, при АтД экспрессия ВНЛ и количество нейтрофилов как с 

сегментированным ядром, так и с недифференцированным ядром увеличиваются 

при распространенной форме заболевания. 
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ГЛАВА 4. ФЕНОТИПЫ ЛИМФОЦИТОВ И ИХ КОРРЕЛЯЦИОННЫЕ 

ВЗАИМОСВЯЗИ В КОЖНОМ ЭКССУДАТЕ ПРИ АТОПИЧЕСКОМ 

ДЕРМАТИТЕ 

  

 

 

В научных публикациях информации о фенотипе клеток в кожном экссудате 

у пациентов с АтД нет. В литературных источниках представлены данные о 

фенотипировании клеток в сыворотке крови при АтД, транслирующие процессы 

активации Т-хелперов первого, второго, семнадцатого и двадцать второго типов 

[31]. Однако абсолютно нет данных об участии Т-киллеров, NK-клеток в 

патогенезе атопического дерматита, так как по соврменным представлениям 

считается, что в основе патогенеза АтД лежит реагиновый тип аллергических 

реакций.  

 

4.1 Фенотипы лимфоцитов в кожном экссудате при атопическом 

дерматите 

 

В кожном экссудате у пациентов с атопическим дерматитом, независимо от 

возраста и распространенности кожного процесса, выявлены следующие фенотипы 

лимфоцитов: Т-лимфоциты (CD3+CD19-), В-лимфоциты (CD3-CD19+), Т-хелперы 

(CD3+CD4+), цитотоксические Т-лимфоциты (CD3+CD8+), Т-NK-киллеры 

(CD3+CD16+CD56+), естественные киллеры (NK) (CD3-CD16+CD56+), NK-

киллеры позитивных по CD8 (CD3-CD16+CD56+CD8+), активированные Т-

лимфоциты (CD3+CD19-HLA DR+). Однако в экссудате практически здоровых 

добровольцев, полученном методом «кожного окна», никаких популяций 

лимфоцитов выявлено не было, определялись только нейтрофилы. Таким образом, 

сравнение динамики изучаемых показателей проводилось между группами 

больных атопическим дерматитом (Таблица 22) [46, 64]. 
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Таблица 22 – Фенотипы лимфоцитов в кожном экссудате у пациентов с 

атопическим дерматитом, Ме (25%; 75%) 

 

Исследуемый 

показатель / единицы 

измерения 

 

Ограниченная форма АтД, 

 стадия обострения 

 

 

Распространенная форма АтД, 

стадия обострения 

 

Подростки Взрослые Подростки Взрослые 

Лимфоциты 

 

% 1,59 

(1,48; 1,69) 

1,38 

(1,16; 1,53) 

р2=0,001 

1,55 

(1,23; 1,70) 

р1=0,1 

1,42 

(1,28; 1,60) 

р1=0,2 

р2=0,3 

кл/ 

мкл 

149,00 

(129,75; 157,75) 

173,00 

(159,5; 185,5) 

р2⩽0,0001 

169,00 

(149,5;182,75) 

р1=0,002 

168,00 

(140,25; 182,75) 

р1=0,2 

р2=0,7 

Т-лимфоциты 

(CD3+CD19-) 

% 70,89  

(68,93; 73,08) 

65,62 

(62,73; 68,78) 

р2=0,002 

68,82 

(64,37; 74,90) 

р1=0,2 

64,17 

(48,71; 70,74) 

р1=0,9 

р2=0,038 

кл/ 

мкл 

109,5 

(96,25; 113,75) 

114,00 

(93,25; 128,5) 

р2=0,07 

125,00 

(110,5;135,75) 

р1⩽0,0001 

122,5 

(116,00; 132,50) 

р1=0,05 

р2=0,9 

В-лимфоциты  

(CD3-CD19+) 

% 2,89 

(2,15; 3,23) 

2,99 

(2,74; 3,54) 

р2=0,3 

2,61 

(1,865; 3,17) 

р1=0,2 

2,85 

(2,01; 3,42) 

р1=0,16 

р2=0,59 

кл/ 

мкл 

4,00 

(3,00; 4,00) 

5,00 

(4,00; 6,00) 

р2=0,1 

4,00 

(3,00; 6,75) 

р1=0,06 

4,00 

(2,25; 5,75) 

р1=0,1 

р2=0,3 

Т-хелперы 

(CD3+CD4+) 

% 46,76 

(40,70; 50,66) 

41,52 

(39,57; 44,16) 

р2=0,7 

46,13 

(35,04; 56,46) 

р1=0,06 

39,59 

(30,68; 49,08) 

р1=0,09 

р2=0,1 

кл/ 

мкл 

42,50 

(39,25; 57,50) 

79,5 

(69,25; 86,75) 

р2=0,001 

78,50 

(56,00; 101,00) 

р1=0,001 

55,5 

(34,50; 74,00) 

р1=0,002 

р2=0,002 

Цитотоксическ. 

 Т-лимфоциты 

(CD3+CD8+) 

% 47,45 

(33,37; 51,05) 

29,10 

(22,33; 31,62) 

р2⩽0,0001 

37,05 

(24,61; 49,09) 

р1=0,1 

29,42 

(23,39; 37,91) 

р1=0,2 

р2=0,2 

кл/ 

мкл 

67,50 

(42,50; 73,00) 

48,00 

(44,25; 60,50) 

р2=0,05 

60,00 

(52,50; 77,75) 

р1=0,9 

39,50 

(29,50; 47,00) 

р1=0,1 

р2=0,001 
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Продолжение таблицы 22 

Т-NK-киллеры 

(CD3+CD16+CD

56+) 

% 4,80 

(4,21; 5,95) 

8,56 

(5,68; 11,25) 

р2⩽0,0001 

9,92 

(6,94; 13,95) 

р1⩽0,0001 

6,25 

(4,94; 7,26) 

р1=0,031 

р2=0,003 

кл/ 

мкл 

7,00 

(5,25; 8,75) 

18,00 

(10,25; 20,75) 

р2⩽0,0001 

23,00 

(11,75; 29,75) 

р1⩽0,0001 

10,50 

(8,25; 13,00) 

р1=0,08 

р2=0,006 

Естественные 

киллеры (NK) 

 (CD3-

CD16+CD56+) 

% 28,23 

(25,52; 30,37) 

31,65 

(27,04; 35,93) 

р2=0,05 

36,61 

(28,25; 45,43) 

р1=0,003 

42,23 

(27,04; 50,11) 

р1=0,1 

р2=0,5 

кл/ 

мкл 

38,50 

(36,25; 41,00) 

50,50 

(47,25; 54,00) 

р2⩽0,0001 

52,5 

(47,25; 55,75) 

р1⩽0,0001 

51,00 

(39,25; 60,25) 

р1=0,9 

р2=0,4 

NK-киллеры 

позитивные  

по CD8 (CD3-

CD16+CD56+CD

8+) 

% 70,78 

(55,42; 81,04) 

59,94 

(50,89; 64,19) 

р2=0,1 

48,97 

(41,62; 70,98) 

р1=0,009 

44,12 

(39,33; 50,09) 

р1=0,002 

р2=0,036 

кл/ 

мкл 

22,50 

(18,25; 26,00) 

29,50 

(25,25; 33,75) 

р2=0,002 

38,00 

(23,5; 42,75) 

р1⩽0,0001 

21,50 

(15,25; 25,75) 

р1⩽0,0001 

р2⩽0,0001 

Активированные 

Т-лимфоциты 

(CD3+CD19-

HLA DR+) 

% 48,95 

(44,04; 53,94) 

19,54 

(17,17; 21,47) 

р2⩽0,0001 

20,95 

(16,68; 23,94) 

р1⩽0,0001 

20,53 

(16,86; 28,02) 

р1=0,2 

р2=0,7 

кл/ 

мкл 

72,50 

(59,25; 80,75) 

37,00 

(27,50; 40,75) 

р2=0,001 

30,5 

(25,25; 38,5) 

р1⩽0,0001 

28,50 

(23,25; 32,75) 

р1=0,07 

р2=0,3 

Примечание – р1 – статистически значимая разница между формами заболевания в одной 

возрастной группе; р2 – статистически значимая разница между формами заболевания в разных 

возрастных группах; 

 

При ограниченном АтД в кожном экссудате подростков относительное 

количество лимфоцитов составляет 1,59 (1,48; 1,69) %, у взрослых – 1,38 (1,16; 1,53) 

% (р2=0,001), при распространенном процессе в подростковом возрасте их уровень 

незначительно снижается до 1,55 (1,23; 1,70) % (р=0,1), однако у взрослых 

возрастает до 1,42 (1,28; 1,60) % (р1=0,2; р3=0,3) в соответствии с рисунком 46.  
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Рисунок 46 – Относительное количество лимфоцитов (%) в кожном экссудате при 

АтД (1 – подростки с ограниченным АтД, 2 – подростки с распространенным 

АтД, 3 – взрослые с ограниченным АтД, 4 – взрослые с распространенным АтД) 

 

В абсолютных значениях количество лимфоцитов в кожном экссудате у 

взрослых больше, чем у подростков на 14%, составляя 173 (159,5; 185,5) клеток/мкл 

(р2⩽0,0001). При распространенном процессе количество лимфоцитов в кожном 

экссудате как у подростков, так и у взрослых практически одинаково, составляя 

169 (149,5; 182,75) клеток/мкл (р1=0,002) и 168,00 (140,25; 182,75) клеток/мкл 

соответственно (Рисунок 47). 

Рисунок 47 – Абсолютное количество лимфоцитов (клеток/мкл) в кожном 

экссудате при АтД (1 – подростки с ограниченным АтД, 2 – подростки с 

распространенным АтД, 3 – взрослые с ограниченным АтД, 4 – взрослые с 

распространенным АтД) 
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У подростков с ограниченной формой АтД относительное количество Т-

лимфоцитов (CD3+CD19-) в кожном экссудате составляет 70,89 (68,93; 73,08) %, у 

взрослых с аналогичной формой дерматоза количество клеток на 7,5% меньше – 

65,62 (62,73; 68,78) % (р2=0,002). При распространенном кожном процессе 

количество Т-лимфоцитов меньше, чем при ограниченном АтД с доминированием 

пула клеток в подростковом возрасте (Рисунок 48). 

Рисунок 48 – Относительное количество Т-лимфоцитов (CD3+CD19-) (%) в 

кожном экссудате при АтД (1 – подростки с ограниченным АтД, 2 – подростки с 

распространенным АтД, 3 – взрослые с ограниченным АтД, 4 – взрослые с 

распространенным АтД) 

 

Абсолютное значение Т-лимфоцитов в кожном экссудате у подростков с 

ограниченной формой АтД составляет 109,5 (96,25; 113,75) клеток/мкл, у взрослых 

– 114,00 (93,25; 128,5) клеток/мкл (р2=0,07). При распространенной форме 

дерматоза количество клеток увеличивается у подростков на 12,5% до 125,00 

(110,5; 135,75) клеток/мкл (р1⩽0,0001), у взрослых на 7% до 122,5 (116,00; 132,50) 

клеток/мкл (р1=0,05; р2=0,9) в соответствии с рисунком 49. 
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Рисунок 49 – Абсолютное количество Т-лимфоцитов (CD3+CD19-) (клеток/мкл) в 

кожном экссудате при АтД (1 – подростки с ограниченным АтД, 2 – подростки с 

распространенным АтД, 3 – взрослые с ограниченным АтД, 4 – взрослые с 

распространенным АтД) 

 

Относительное количество активированных Т-лимфоцитов (CD3+CD19-

HLA DR+) в кожном экссудате у подростков с ограниченным АтД составляет 48,95 

(44,04; 53,94) %, при распространенном кожном процессе на 57% меньше – 20,95 

(16,68; 23,94) % (р1⩽0,0001). У взрослых с ограниченным АтД количество 

активированных Т-лимфоцитов меньше, чем у подростков с аналогичной формой 

дерматоза на 60%, составляя 19,54 (17,17; 21,47) % (р2⩽0,0001), однако при 

распространенном АтД показатель равен 20,53 (16,86; 28,02) % (р1=0,2; р2=0,7), 

что представлено на рисунке 50. 
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Рисунок 50 – Относительное количество активированных Т-лимфоцитов 

(CD3+CD19-HLA DR+) (%) в кожном экссудате при АтД (1 – подростки с 

ограниченным АтД, 2 – подростки с распространенным АтД, 3 – взрослые с 

ограниченным АтД, 4 – взрослые с распространенным АтД) 

 

Абсолютное количество активированных Т-лимфоцитов (CD3+CD19-HLA 

DR+) в кожном экссудате у подростков с ограниченным АтД составляет 72,50 

(59,25; 80,75) клеток/мкл, однако при распространенном кожном процессе меньше 

в 2,4 раза – 30,5 (25,25; 38,5) клеток/мкл (р1⩽0,0001). У взрослых с ограниченным 

кожным процессом количество активированных Т-лимфоцитов (CD3+CD19-HLA 

DR+) в кожном экссудате меньше в 2 раза, чем у подростков с аналогичной формой 

дерматоза, составляя 37,00 (27,50; 40,75) клеток/мкл (р2=0,001). При 

распространенном АтД у взрослых показатель равен 28,50 (23,25; 32,75) клеток/мкл 

(р1=0,07; р2=0,3) в соответствии с рисунком 51. 
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Рисунок 51 – Абсолютное количество активированных Т-лимфоцитов 

(CD3+CD19-HLA DR+) (клетки/мкл) в кожном экссудате при АтД (1 – подростки 

с ограниченным АтД, 2 – подростки с распространенным АтД, 3 – взрослые с 

ограниченным АтД, 4 – взрослые с распространенным АтД) 

 

Достоверных значений при статистическом анализе количества В-

лимфоцитов (CD3-CD19+) в кожном экссудате не получено. Абсолютное 

содержание клеток одинаково у подростков, независимо от площади 

патологического процесса и у взрослых с распространенным АтД – 4,00 

клеток/мкл, однако у взрослых с ограниченной формой АтД количество В-

лимфоцитов равно 5,00 (4,00; 6,75) клеток/мкл. Относительное количество клеток 

у подростков с ограниченным кожным процессом составляет 2,89 (2,15; 3,23) %, у 

взрослых – 2,99 (2,74; 3,54) % (р=0,3), однако при распространенном процессе 

количество В-лимфоцитов у подростков уменьшается до 2,61 (1,86; 3,17) %, у 

взрослых – до 2,85 (2,01; 3,42) % (р1=0,16; р2=0,59), что отражено на рисунке 52. 
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Рисунок 52 – Относительное количество В-лимфоцитов (CD3-CD19+) (%) в 

кожном экссудате при АтД (1 – подростки с ограниченным АтД, 2 – подростки с 

распространенным АтД, 3 – взрослые с ограниченным АтД, 4 – взрослые с 

распространенным АтД) 

 

Относительное количество Т-хелперов (CD3+CD4+) в кожном экссудате у 

подростков практически одинаково как при ограниченном, так и при 

распространенном АтД, составляя 46,76 (40,70; 50,66) % и 46,13 (35,04; 56,46) % 

(р=0,06) соответственно. У взрослых с ограниченным патологическим процессом 

количество клеток в кожном экссудате равно 41,52 (39,57; 44,16) % (р2=0,7), однако 

при распространенном АтД показатель снижается до 39,59 (30,68; 49,08) % 

(р1=0,09; р2=0,1) в соответствии с рисунком 53. 

Рисунок 53 – Относительное количество Т-хелперов (CD3+CD4+) (%) в кожном 

экссудате при АтД (1 – подростки с ограниченным АтД, 2 – подростки с 

распространенным АтД, 3 – взрослые с ограниченным АтД, 4 – взрослые с 

распространенным АтД) 
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Абсолютное количество Т-хелперов в кожном экссудате у подростков с 

ограниченным АтД составляет 42,5 (39,25; 57,50) клеток/мкл, при 

распространенном кожном процессе на 45% больше – 78,50 (56,00; 101,00) 

клеток/мкл (р1=0,001). У взрослых с ограниченным АтД количество Т-хелперов в 

кожном экссудате равно 79,50 (69,25; 86,75) клеток/мкл (р2=0,001), однако при 

распространенной форме дерматоза количество клеток на 30% меньше – 55,5 

(34,50; 74,00) клеток/мкл (р1=0,002; р2=0,002) (Рисунок 54). 

Рисунок 54 – Абсолютное количество Т-хелперов (CD3+CD4+) (клетки/мкл) в 

кожном экссудате при АтД (1 – подростки с ограниченным АтД, 2 – подростки с 

распространенным АтД, 3 – взрослые с ограниченным АтД, 4 – взрослые с 

распространенным АтД) 

 

Относительное количество цитотоксических Т-лимфоцитов (CD3+CD8+) в 

кожном экссудате у подростков при ограниченном кожном патологическом 

процессе составляет 47,45 (33,37; 51,05) %, при распросраненном АтД – 37,05 

(24,61; 49,09) % (р1=0,1). У взрослых количество цитотоксических Т-лимфоцитов 

в кожном экссудате практически одинаково как при ограниченном, так и при 

распространенном АтД, что составляет 29,10 (22,33; 31,62) % (р2⩽0,0001) и 29,42 

(23,39; 37,91) % (р1=0,2; р2=0,2) соответственно (Рисунок 55). 
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Рисунок 55 – Относительное количество цитотоксических Т-лимфоцитов 

(CD3+CD8+) (%) в кожном экссудате при АтД (1 – подростки с ограниченным 

АтД, 2 – подростки с распространенным АтД, 3 – взрослые с ограниченным АтД, 

4 – взрослые с распространенным АтД) 

 

Абсолютное количество цитотоксических Т-лимфоцитов в кожном экссудате 

у подростков с ограниченной формой АтД составляет 67,50 (42,50; 73,00) 

клеток/мкл, при распространенном кожном процессе меньше на 11% – 60,00 (52,50; 

77,75) клеток/мкл (р1=0,9). У взрослых с ограниченным АтД количество 

цитотоксических Т-лимфоцитов равно 48,00 (44,25; 60,50) клеток/мкл (р2=0,05), 

однако при распространенной форме АтД их количество уменьшается на 18% до 

39,50 (29,50; 47,00) клеток/мкл (р1=0,1; р2=0,001) в соответствии с рисунком 56.  

Рисунок 56 – Абсолютное количество цитотоксических Т-лимфоцитов 

(CD3+CD8+) (клетки/мкл) в кожном экссудате при АтД (1 – подростки с 

ограниченным АтД, 2 – подростки с распространенным АтД, 3 – взрослые с 

ограниченным АтД, 4 – взрослые с распространенным АтД) 
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Относительное количество Т-NK-киллеров (CD3+CD16+CD56+) в кожном 

экссудате у подростков с ограниченным АтД составляет 4,80 (4,21; 5,95) %, при 

распространенном кожном процессе показатель увеличивается в 2 раза до 9,92 

(6,94; 13,95) % (р1⩽0,0001). У взрослых с ограниченным поражением кожи уровень 

Т-NK-киллеров равен 8,56 (5,68; 11,25) % (р2⩽0,0001), однако при 

распространенном АтД их количество уменьшается на 27% до 6,25 (4,94; 7,26) % 

(р1=0,031; р2=0,003), как представлено на рисунке 57. 

Рисунок 57 – Относительное количество Т-NK-киллеров (CD3+CD16+CD56+) (%) 

в кожном экссудате при АтД (1 – подростки с ограниченным АтД, 2 – подростки с 

распространенным АтД, 3 – взрослые с ограниченным АтД, 4 – взрослые с 

распространенным АтД) 

 

Абсолютное содержание Т-NK-киллеров в кожном экссудате подростков с 

ограниченным АтД составляет 7,00 (5,25; 8,75) клеток/мкл, при распространенном 

кожном процессе их количество увеличено в 3,3 раза до 23,00 (11,75; 29,75) 

клеток/мкл (р1⩽0,0001). У взрослых с ограниченной формой дерматоза количество 

Т-NK-киллеров в кожном экссудате составляет 18,00 (10,25; 20,75) клеток/мкл 

(р2⩽0,0001), несмотря на увеличение площади поражения при распространенном 

АтД количество клеток уменьшается в 1,7 раза до 10,50 (8,25; 13,00) клеток/мкл 

(р1=0,08; р2=0,006) в соответствии с рисунком 58. 
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Рисунок 58 – Абсолютное количество Т-NK-киллеров (CD3+CD16+CD56+) 

(клетки/мкл) в кожном экссудате при АтД (1 – подростки с ограниченным АтД, 2 

– подростки с распространенным АтД, 3 – взрослые с ограниченным АтД, 4 – 

взрослые с распространенным АтД) 

 

Относительное количество естественных киллеров (NK) 

(СD3+СD16+СD56+) в кожном экссудате у подростков с ограниченным АтД 

составляет 28,23 (25,52; 30,37) %, при распространенном кожном процессе их 

уровень больше на 23% – 36,61 (28,25; 45,43) % (р1=0,003). При этом у взрослых с 

ограниченной формой дерматоза количество естественных киллеров (NK) равно 

31,65 (27,04; 35,93) % (р2=0,05), однако при распространенном патологическом 

процессе показатель увеличивается на 25% до 42,23 (27,04; 50,11) % (р1=0,1; 

р2=0,5). При распространенном АтД как у подростков, так и у взрослых количество 

естественных киллеров (NK) (СD3+СD16+СD56+) в кожном экссудате больше, чем 

при ограниченном кожном процессе (Рисунок 59). 
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Рисунок 59 – Относительное количество естественных киллеров (NK)  

(СD3+СD16+СD56+) (%) в кожном экссудате при АтД (1 – подростки с 

ограниченным АтД, 2 – подростки с распространенным АтД, 3 – взрослые с 

ограниченным АтД, 4 – взрослые с распространенным АтД) 
 

Абсолютное количество естественных киллеров (NK) (СВ3+СВ16+СВ56+) в 

кожном экссудате у подростков с ограниченным АтД составляет 38,50 (36,25; 

41,00) клеток/мкл, при распространенном кожном процессе их количество 

увеличено на 27% и составляет 52,5 (47,25; 55,75) клеток/мкл (р1⩽0,0001). У 

взрослых уровень естественных киллеров (NK) (СВ3+СВ16+СВ56+) при 

ограниченной форме дерматоза равен 50,50 (47,25; 54,00) клеток/мкл (р2⩽0,0001), 

при распространенно кожном процессе – 51,00 (39,25; 60,25) клеток/мкл (р1=0,9; 

р2=0,4) в соответствии с рисунком 60. 
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Рисунок 60 – Абсолютное количество естественных киллеров (NK) 

(СD3+СD16+СD56+) (клетки/мкл) в кожном экссудате при АтД (1 – подростки с 

ограниченным АтД, 2 – подростки с распространенным АтД, 3 – взрослые с 

ограниченным АтД, 4 – взрослые с распространенным АтД) 

 

Относительное количество NK-киллеров, позитивных по CD8 (CD3-

CD16+CD56+CD8+), в кожном экссудате у подростков с ограниченным АтД 

составляет 70,78 (55,42; 81,04) %, при распространенном процессе количество 

клеток уменьшается на 30% до 48,97 (41,62; 70,98) %. У взрослых при 

ограниченном АтД количество клеток равно 59,94 (50,89; 64,19) % (р2=0,1), при 

распространенном процессе на 26% меньше – 44,12 (39,33; 50,09) % (р1=0,002; 

р2=0,036), как показано на рисунке 61. 

Рисунок 61 – Относительное количество NK-киллеров позитивных по CD8 (CD3-

CD16+CD56+CD8+) (%) в кожном экссудате при АтД (1 – подростки с 

ограниченным АтД, 2 – подростки с распространенным АтД, 3 – взрослые с 

ограниченным АтД, 4 – взрослые с распространенным АтД) 
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Абсолютное количество NK-киллеров, позитивных по CD8 (CD3-

CD16+CD56+CD8+), в кожном экссудате у подростков с ограниченным АтД 

составляет 22,50 (18,25; 26,00) клеток/мкл, при распространенном кожном 

процессе увеличивается до 38,00 (23,5; 42,75) клеток/мкл (р1⩽0,0001). У взрослых 

с ограниченный формой АтД уровень NK-киллеров позитивных по CD8 равен 29,50 

(25,25; 33,75) клеток/мкл, при распространенном процессе – 21,50 (15,25; 25,75) 

клеток/мкл (р1⩽0,0001; р2⩽0,0001) в соответствии с рисунком 62. 

Рисунок 62 – Абсолютное количество NK-киллеров позитивных по CD8 (CD3-

CD16+CD56+CD8+) (клетки/мкл) в кожном экссудате при АтД (1 – подростки с 

ограниченным АтД, 2 – подростки с распространенным АтД, 3 – взрослые с 

ограниченным АтД, 4 – взрослые с распространенным АтД) 

 

Таким образом, в кожном экссудате у подростков и взрослых с АтД, 

независимо от распространенности кожного процесса, определен пул лимфоцитов, 

участвующих в аутоиммунных процессах, что подтверждает роль аутоиммунного 

звена в патогенезе АтД.  
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4.2.  Экспериментальное исследование in vitro: активация фенотипов 

лимфоцитов аутоантителами класса IgG к эластину, выделенными из 

иммунных комплексов больных атопическим дерматитом 

 

Для экспериментального исследования были сформированы две клинические 

группы по 14 человек. Первую группу составили доноры, вторую – пациенты с АтД 

в стадию ремиссии при полном отсутствии клинических проявлений заболевания. 

В сыворотке крови доноров и пациентов определяли содержание аутоантител 

класса IgG к эластину в иммунных комплексах (Таблица 23). 

  

Таблица 23 – Уровень аутоантител класса IgG к эластину в иммунных 

комплексах в сыворотке крови у пациентов с АтД 

 

Контрольная 

группа 

Аутоантитела к 

эластину класса 

IgG, мг/мл 

 

Пациенты с АтД 

Аутоантитела к 

эластину класса 

IgG, мг/мл 

1 0,2 1 19,2 

2 0,6 2 26,1 

3 0,4 3 22,4 

4 0,3 4 17,9 

5 0,4 5 24,3 

6 0,2 6 20,8 

7 0,1 7 19,6 

8 0,1 8 22,3 

9 0,1 9 20,9 

10 0,5 10 25,1 

11 0,4 11 22,6 

12 0,7 12 19,8 

13 0,1 13 20,1 

14 0,2 14 22,7 

M±m 0,31±0,2 M±m 21,7±2,37 
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Выявлено, что концентрация аутоантител класса IgG к эластину у доноров 

составляет 0,31±0,2 мг/мл, у пациентов с АтД в 70 раз больше – 21,7±2,37 мг/мл, 

что свидетельствует о перманентном синтезе аутоантител и высокой их 

концентрации даже при отсутствии клинических проявлений заболевания.  

У доноров общее количество лимфоцитов и процент мертвых клеток не 

имели значимых различий по сравнению с показателями до инкубации, при этом 

маркер активации CD137 до инкубации не был идентифицирован на лимфоцитах, 

что свидетельствует об отсутствии их активации у здоровых добровольцев. 

Внесение в культуру клеток иммунных комплексов, содержащих аутоантитела 

класса IgG к эластину, вызвало рост числа активированных Т-лимфоцитов, даже 

более выраженный, чем при внесении активатора Invitrogen Dynabeads Human T-

Activator CD3/CD28, имитирующего дендритные клетки (Рисунок 63).  

Рисунок 63 – Уровень активации донорских лимфоцитов 

(CD3+CD16+CD56+, CD3+CD8+) аутоантителами класса IgG к эластину (%) 

 

Таким образом, в экспериментальной части исследования показано, что 

образующиеся при АтД иммунные комплексы, содержание аутоантитела класса 

IgG к эластину, способны активировать субпопуляции донорских лимфоцитов, что 
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подтверждает предположение о механизме активации фенотипов лимфоцитов у 

пациентов при обострении АтД [201]. 

 

4.3. Корреляционные взаимосвязи субпопуляций лимфоцитов в кожном 

экссудате при атопическом дерматите 

 

В кожном экссудате корреляционные взаимосвязи субпопуляций 

лимфоцитов определялись в период обострения АтД между абсолютными 

значениями исследуемых показателей. В данном разделе представлены 

множественные взаимоотношения не только между фенотипами лимфоцитов, но и 

их ранговые корреляции с хемокинами. 

В кожном экссудате у подростков с ограниченным АтД выявлены следующие 

корреляционные взаимоотношения (Таблица 24). 

 

Таблица 24 – Ранговые корреляции Спирмена в группе подростков 

 с ограниченным АтД в период обострения 

Анализируемые переменные Коэффициент 

корреляции 

(р<0,05) 

 

Лимфоциты 

RANTES/CCL5 0,448 

MIP-1α/CCL3 0,472 

T-лимфоциты 

(CD3+CD19-) 

MIP-3α/CCL20 -0,525 

I-TAC/CXCL11 0,534 

Активированные 

 Т-лимфоциты  

(CD3+D19-HLADR+) 

AntiELN 0,521 

В-лимфоциты 

 (CD3-CD19+) 

IP-10/CXCL10 -0,462 

Т-хелперы 

 (CD3+CD4+) 

T-NK-киллеры 

(CD3+CD16+CD56+) 

-0,659 
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                                                                                                Продолжение таблицы 24 

 

В патологическом кожном очаге лимфоциты могут синтезировать хемокины 

для миграции иммунокопетентных клеток в зону поражения кожи, что 

подтверждается выявленными умеренными прямыми корреляционными связями 

между количеством лимфоцитов с концентрацией хемокинов RANTES/CCL5 

(rs=0,448), MIP-1α/CCL3 (rs=0,472), I-TAC/CXCL11 (rs=0,534). Выявленная 

отрицательная умеренная связь между уровнем MIP-3α/CCL20 и содержанием Т-

лимфоцитов (CD3+CD19-) (rs=-0,525) в кожном экссудате свидетельствует о роли 

данного хемокина в миграционной активности Т-лимфоцитов (CD3+CD19-): чем 

меньше количество клеток, тем больше необходима концентрация MIP-3α/CCL20 

для их рекрутизации. Активированные Т-лимфоциты (CD3+CD19-HLADR+) 

синтезируя IL-4, стимулируют В-лимфоциты (CD3-CD19+) к трансформации в 

плазматические клетки для продукции аутоантител. Это отражается в 

корреляционной зависимости между уровнем аутоантител класса IgG к эластину и 

количеством активированных Т-лимфоцитов (CD3+CD19-HLADR+) (rs=0,521). 

 Активированные Т-

лимфоциты 

(CD3+D19-HLADR+) 

-0,580 

Цитотоксические 

Т-лимфоциты 

(CD3+CD8+) 

MIG/CXCL9 0,483 

Активированные Т-

лимфоциты 

(CD3+D19-HLADR+) 

0,585 

T-NK-киллеры 

(CD3+CD16+CD56+) 

IL-8/CXCL8 -0,499 

IP-10/CXCL10 -0,617 

Естественные киллеры 

(CD3-CD16+CD56+) 

MCP-1/CCL2 0,467 

MIP-1α/CCL3 0,476 

NKCD8+  

(CD3-CD16+CD56+CD8+) 

AntiCol3 0,734 
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Хемокин IP-10/CXCL10 через миграцию Тh1-лимфоцитов и NK-клеток c 

синтезом IFNγ может способствовать уменьшению количества Тh2-лимфоцитов, 

угнетая гуморальный иммунный ответ, что отражено в отрицательной обратной 

умеренной связи между количеством В-лимфоцитов (CD3-CD19+) и уровнем 

хемокина IP-10/CXCL10 (rs=-0,462). Определены отрицательные корреляционные 

взаимоотношения между уровнем Т-хелперов (CD3+CD4+) и количеством T-NK-

киллеров (CD3+CD16+CD56+) (rs=-0,659), активированных Т-лимфоцитов 

(CD3+CD19-HLADR+) (rs=-0,580). Известно, что на активированных Т-

лимфоцитах появляется рецептор для IL-2, при этом Тh1-лимфоциты способны к 

его продукции, обуславливая антагонизм с Тh2-лимфоцитами, запуская клеточный 

иммунный ответ с миграцией в очаг поражения T-NK-киллеров. Такой механизм 

находит подтверждение в выявленных корреляционных связях между количеством 

Т-хелперов (CD3+CD4+), T-NK-киллеров (CD3+CD16+CD56+) (rs=-0,659) и 

активированных Т-лимфоцитов (CD3+CD19-HLA DR+) (rs=-0,580). Хемокин 

MIG/CXCL9 синтезируется Тh1-лимфоцитами под влиянием IFNγ, который 

продуцируют цитотоксические Т-лимфоциты (CD3+CD8+), что отражают прямые 

умеренные корреляционные связи между количеством цитотоксических Т-

лимфоцитов (CD3+CD8+), концентрацией MIG/CXCL9 (rs=0,483) и содержанием 

активированных Т-лимфоцитов (rs=0,585). Хемокины IP-10/CXCL10 и IL-8/CXCL8 

способны регулировать активность T-NK-киллеров (CD3+CD16+CD56+): чем 

меньше клеток, тем больше синтезируются IP-10/CXCL10 (rs=-0,617) и IL-

8/CXCL8 (rs=-0,499) для их миграции. Выявлены прямые умеренные 

корреляционные связи между количеством естественных киллеров (CD3-

CD16+CD56+) и концентрацией MCP-1/CCL2 (rs=0, 467) и MIP-1α/CCL3 

(rs=0,476). Хемокин MIP-1α/CCL3 усиливает миграцию в очаг поражения 

моноцитов, которые синтезируют MCP-1 для рекрутизации естественных киллеров 

(CD3-CD16+CD56+). Натуральные киллеры, позитивные по CD8+ (CD3-

CD16+CD56+CD8+) cпособны взаимодействовать с аутоантителами класса IgG к 

коллагену III типа, активируя механизмы цитотоксичности, что доказывает 
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выявленная сильная прямая корреляция между ними (rs=0,734), подтверждающая 

роль аутоиммунного компонента в патогенезе АтД. 

В кожном экссудате в группе подростков с распространенным АтД 

определены умеренные корреляционные взаимоотношения между изучаемыми 

показателями (Таблица 25). 

 

Таблица 25 – Ранговые корреляции Спирмена в группе подростков 

 с распространенным АтД в период обострения 

Анализируемые переменные Коэффициент 

корреляции 

(р<0,05) 

 

Лимфоциты 

AntiCol1 0,459 

MIP-1α/CCL3 -0,486 

Т-хелперы (CD3+CD4+) 0,464 

Естественные киллеры 

(CD3-CD16+CD56+) 

0,544 

 

 

Т-лимфоциты 

(CD3+CD19-) 

Eotaxin/CCL11 0,465 

В-лимфоциты (CD3-CD19+) 0,599 

Т-хелперы (CD3+CD4+) 0,449 

Цитотоксические 

Т-лимфоциты (CD3+CD8+) 

0,447 

 

В-лимфоциты  

(CD3-CD19+) 

Eotaxin/CCL11 0,614 

MCP-1/CCL2 0,460 

Т-хелперы (CD3+CD4+) 0,547 

Т-хелперы 

(CD3+CD4+) 

AntiCol1 0,593 

MCP-1/CCL2 0,605 

Активированные Т-

лимфоциты 

(CD3+D19-HLADR+) 

Цитотоксические 

Т-лимфоциты (CD3+CD8+) 

0,539 

MIP-1α/CCL3 0,521 

AntiELN 0,472 
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                                                                                                Продолжение таблицы 25 

 

Определены прямые корреляционные взаимоотношения общего количества 

лимфоцитов в кожном экссудате с уровнем аутоантител класса IgG к коллагену I 

типа (rs=0,459), Т-хелперов (CD3+CD4+) (rs=0,464), естественных киллеров (CD3-

CD16+CD56+) (rs=0,544) и отрицательная умеренная связь с концентрацией 

хемокина MIP-1α/CCL3 (rs=-0,486). Под влиянием ЛПС микробных триггеров 

активируется синтез хемокина MIP-1α/CCL3, который рекрутирует в 

воспалительный очаг нейтрофилы и моноциты. Нейтрофилы способны выделять 

металлопротеиназы, вызывая повреждение коллагеновых и эластиновых волокон 

дермы, влияя на иммунные комплексы и аутоантитела класса IgG. Кроме этого, при 

образовании аутоиммунных комплексов усиливается миграция естественных 

киллеров (CD3-CD16+CD56+) (rs=0,614), Т-хелперов (CD3+CD4+) (rs=0,593), 

активированных Т-лимфоцитов (CD3+CD19-HLA DR+) (rs=0,472), NK-клеток 

позитивных по CD8+ (rs=0,599). Известно, что Тh2-лимфоциты синтезируя IL-4, 

стимулируют В-лимфоциты (CD3-CD19+) к синтезу IgE, запуская реагиновый тип 

аллергических реакций. При этом синтезируемый Тh2-лимфоцитами хемокин 

Eotaxin/CCL11 рекрутирует эозинофилы, усугубляя аллергическое воспаление, а 

моноциты в очаге поражения кожи синтезируют хемокин MCP-1/CCL2, 

активирующий дегрануляцию тучных клеток и миграцию цитотоксических Т-

лимфоцитов (CD3+CD8+). Данное звено патогенеза АтД подтверждается 

выявленными корреляционными связями количества Т-лимфоцитов (CD3+CD19-) 

с уровнем Eotaxin/CCL11 (rs=0,465), В-лимфоцитами (CD3-CD19+) (rs=0,599), Т-

хелперами (CD3+CD4+) (rs=0,449), цитотоксическими Т-лимфоцитами 

T-NK-киллеры 

(CD3+CD16+CD56+) 

GROα/CXCL1 0,516 

Естественные киллеры 

(CD3-CD16+CD56+) 

AntiCol1 0,614 

GROα/CXCL1 0,563 

NKCD8+ 

(CD3-CD16+CD56+CD8+) 

AntiCol1 0,599 

ENA-78/CXCL5 0,666 
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(CD3+CD8+) (rs=0,447), а также соотношениями количества В-лимфоцитов (CD3-

CD19+) с концентрацией Eotaxin/CCL11 (rs=0,614), MCP-1/CCL2 (rs=0,460), Т-

хелперами (CD3+CD4+) (rs=0,547). Определены прямые умеренные 

корреляционные взаимосвязи количества активированных Т-лимфоцитов 

(CD3+CD19-HLA DR+) с уровнем цитотоксических Т-лимфоцитов (CD3+CD8+) 

(rs=0,539) и MIP-1α (rs=0,521). Хемокин MIP-1α/CCL3 синтезируется Т-

лимфоцитами (CD3+CD19-) под влиянием ЛПС бактериальных агентов, 

активирует синтез коллагеназы и эластазы, изменяя архитектонику сетчатого слоя 

дермы, что подтверждается корреляционной связью между уровнем аутоантител к 

эластину и количеством активированных Т-лимфоцитов (CD3+CD19-HLA DR+) 

(rs=0,472). В кожном экссудате у подростков с распространенным кожным 

процессом выявлены взаимоотношения концентрации хемокина GROα/CXCL1 с 

содержанием Т-NК-киллеров (CD3+CD16+CD56+) (rs=0,516) и естественных 

киллеров (CD3-CD16+CD56+) (rs=0,563). Синтезируясь кератиноцитами, хемокин 

GROα/CXCL1 усиливает миграцию нейтрофилов, которые продуцируя 

коллагеназу и эластазу при участии С3а и С5а компонентов комплимента 

взаимодействуют с иммунными комплексами, аутоантителами класса IgG. При 

этом в очаг поражения мигрируют NK-клетки, что отражается в корреляции между 

количеством NK-киллеров позитивных по CD8 (CD3-CD16+CD56+CD8+) и 

концентрацией хемокина ENA-78/CXCL5 (rs=0,666), рекрутирующего нейтрофилы 

в патологический кожный очаг. 

В кожном экссудате взрослых выявлено меньше корреляционных связей 

между исследуемыми показателями, чем в группе подростков. Однако имеющиеся 

корреляции обуславливают топический аутоиммунный процесс. При ограниченной 

форме АтД у взрослых определены умеренные корреляционные взаимоотношения 

между показателями (Таблица 26). 
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Таблица 26 – Ранговые корреляции Спирмена в группе взрослых 

 с ограниченным АтД в период обострения 

 

На фоне длительно протекающего аллергического воспаления в коже при 

АтД, Th2-лимфоциты, продуцируя IL-4 стимулируют плазматические клетки 

синтезировать аутоантитела класса IgG к коллагену и эластину, а также хемокин 

MIP-1β/CCL4, активирующий миграцию нейтрофилов в очаг поражения для 

синтеза металлопротеиназ, влияющих на фиксированные иммунные комплексы, 

образованные коллагеном, эластином и аутоантителами класса IgG с последующей 

рекрутизацией Т-NK-киллеров (CD3+CD16+CD56+) и цитотоксических Т-

лимфоцитов (CD3+CD8+). Данный механизм подтверждается выявленными 

Анализируемые переменные Коэффициент 

корреляции 

(р<0,05) 

Лимфоциты AntiCol1 0,473 

В-лимфоциты (CD3-CD19+) 0,449 

Т-лимфоциты 

(CD3+CD19-) 

ENA-78/CXCL5 -0,469 

В-лимфоциты  

(CD3-CD19+) 

Т-лимфоциты 

(CD3+CD19-) 

0,449 

Активированные Т-лимфоциты 

(CD3+D19-HLADR+) 

0,493 

Цитотоксические 

Т-лимфоциты 

(CD3+CD8+) 

T-NK-киллеры 

(CD3+CD16+CD56+) 

0,503 

Активированные Т-лимфоциты 

(CD3+D19-HLADR+) 

0,467 

T-NK-киллеры 

(CD3+CD16+CD56+) 

ENA-78/CXCL5 -0,445 

MIP-1β/CCL4 0,520 

Активные Т-лимфоциты 

(CD3+D19-HLADR+) 

0,657 
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прямыми корреляционными связями между уровнем аутоантител класса IgG к 

коллагену I типа и количеством лимфоцитов (CD3+CD19-) (rs=0,475), между 

содержанием В-лимфоцитов (CD3-CD19+) и общим количеством лимфоцитов 

(CD3+CD19-) (rs=0,449), Т-лимфоцитов (CD3+CD19-) (rs=0,449), активированных 

Т-лимфоцитов (CD3+CD19-HLA DR+) (rs=0,493), а также между количеством Т-

NK-киллеров (CD3+CD16+CD56+) и уровнем MIP-1β/CCL4 (rs=0,520), 

активированных Т-лимфоцитов (CD3+CD19-HLA DR+) (rs=0,657), 

цитотоксических Т-лимфоцитов (CD3+CD8+) (rs=0,503). В зоне поражения 

кератиноциты способны продуцировать хемокин ENA-78/CXCL5 для 

рекрутизации нейтрофилов, однако выявленные отрицательные корреляционные 

взаимоотношения концентрации ENA-78/CXCL5 и количества Т-лимфоцитов 

(CD3+CD19-) (rs=-0,469) и Т-NK-киллеров (CD3+CD16+CD56+) (rs=-0,445), 

свидетельствуют о доминировании аутоиммунного компонента в механизме 

формирования АтД. 

В кожном экссудате взрослых с распространенной формой АтД выявлены 

корреляционные связи умеренной силы (Таблица 27). 

 

Таблица 27 – Ранговые корреляции Спирмена в группе взрослых 

 с распространенным АтД в период обострения 

 

 

 

Анализируемые переменные Коэффициент 

корреляции 

(р<0,05) 

 

 

 

Лимфоциты 

IL-8/CXCL8 0,490 

MIP-1β/CCL4 0,488 

Т-лимфоциты 

(CD3+CD19-) 

0,519 

Цитотоксические 

Т-лимфоциты (CD3+CD8+) 

0,494 
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                                                                                            Продолжение таблицы 27 

 

Определены прямые умеренные корреляционные связи количества 

лимфоцитов с уровнем IL-8/CXCL8 (rs=0,490), MIP-1β/CCL4 (rs=0,488), Т-

лимфоцитов (CD3+CD19-) (rs=0,519), цитотоксических Т-лимфоцитов 

(CD3+CD8+) (rs=0,494), активированных Т-лимфоцитов (CD3+CD19-HLA DR+) 

(rs=0,548). В патологическом кожном очаге Т-лимфоциты (CD3+CD19-) 

синтезируют хемокин MIP-1β/CCL4, усиливающий миграцию цитотоксических Т-

лимфоцитов (CD3+CD8+) и NK-киллеров, тропных к аутоантителам класса IgG к 

коллагену и эластину дермы (rs=0,453). В свою очередь Т-хелперы синтезируют 

хемокин MIP-1α/CCL3 (rs=0,462) под влиянием IL-2 и хемокин I-TAC/CXCL11 

(rs=-0,504) при участии IFNγ, следовательно, учитывая выявленные 

корреляционные связи, можно сделать вывод, что в кожном экссудате доминируют 

Тh1-лимфоциты. Хемокин GROα/CXCL1 вместе с IL-8/CXCL8 активируют 

миграцию нейтрофилов и синтез хемокина MCP-1/CCL2, рекрутирующего NK-

киллеры, запуская иммунокомплексный тип аллергических реакций. 

Полученные результаты корреляционного анализа между показателями в 

кожном экссудате позволяют выявить основные взаимосвязи, характеризующие 

аутоиммунный компонент патогенеза АтД. 

 Активированные  

Т-лимфоциты 

(CD3+D19-HLADR+) 

0,548 

Т-лимфоциты 

(CD3+CD19-) 

Активированные 

 Т-лимфоциты 

(CD3+D19-HLADR+) 

0,687 

Т-хелперы 

(CD3+CD4+) 

MIP-1α/CCL3 0,462 

I-TAC/CXCL11 -0,504 

NK-киллеры позитивные 

по CD8 (CD3-

CD16+CD56+CD8+) 

AntiELN 0,453 

GROα/CXCL1 0,536 
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ГЛАВА 5.  МАТЕМАТИЧЕСКОЕ ОТОБРАЖЕНИЕ ВКЛАДА 

ИЗУЧАЕМЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ В ПАТОГЕНЕЗ АТОПИЧЕСКОГО 

ДЕРМАТИТА 

 

 

 

В данной главе представлены выявленные корреляционные взаимосвязи и их 

вклад в механизм формирования АтД. Применение факторного анализа методом 

главных компонент способствовало распределению изучаемых показателей в 

группы с целью поиска доминирующих факторов аутоиммунного звена патогенеза 

АтД как на системном уровне, так и в местном кожном патологическом процессе. 

У здоровых добровольцев в группе от 13 до 18 лет в сыворотке крови важных 

корреляционных взаимосвязей не обнаружено. В первой и второй главных 

компонента у практически здоровых подростков имеются корреляционные связи 

слабой силы, однако в кожном экссудате, полученном методом «кожного окна», у 

практически здоровых подростков достоверного соотношения факторов не было 

выявлено (Рисунок 64). 

Рисунок 64 – Факторное отображение показателей, изучаемых в сыворотке крови 

в контрольной группе подростков 
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У взрослых контрольной группы как в сыворотке крови, так и в кожном 

экссудате, полученном методом «кожного окна», достоверных корреляционных 

взаимосвязей в первой, второй, третьей и четвертой главных компонента не 

определено в соответствии с рисунком 65. 

Рисунок 65 – Факторное отображение показателей, изучаемых в кожном 

экссудате, полученном методом «кожного окна» в контрольной группе взрослых 

Полученные данные корреляционной зависимости в контрольных группах 

подростков и взрослых свидетельствуют об отсутствии значимых главных 

компонента как в сыворотке крови, так и в кожном экссудате, полученном методом 

«кожного окна». 

При ограниченной форме АтД у подростков также не выявлено значимых 

корреляционных связей в сыворотке крови, однако в кожном экссудате 

зафиксирована корреляционная зависимость умеренной силы уровня показателей 

GROα/CXCL1 (r=0,434), I-TAC/CXCL11 (r=0,462), MIP-1β/CCL4 (r=0,421), 

составляя 23,3% от дисперсии. Данные хемокины усиливают миграцию моноцитов, 

нейтрофилов и NK-клеток в патологический очаг, инициируя синтез цитокинов и 

усугубляя воспалительную реакцию в дерме (Рисунок 66). 
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Рисунок 66 – Вклад изучаемых показателей в кожном экссудате в величину 

главных компонента у подростков с ограниченным атопическим дерматитом 

В ремиссию АтД у подростков в первой главной компонента не выявлено 

значимых корреляционных взаимосвязей, во второй главной компонента 

определена слабая прямая корреляционная связь между концентрациями 

аутоантител класса IgG к коллагену I типа (r=-0,410) и III типа (r=-0,371), MCP-

1/CCL2 (r=-0,371), RANTES/CCL5 (r=-0,350), составляя 24,1% от дисперсии. 

Вероятно, что образованию аутоантител класса IgG к коллагену I типа способствует 

хемокин MCP-1/CCL2, усиливающий фиброзообразование и формирование 

лихенификации при АтД (Рисунок 67). 
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Рисунок 67 – Вклад изучаемых показателей в сыворотке крови во вторую главных 

компонента у подростков с ограниченным атопическим дерматитом в стадию 

ремиссии 

У взрослых с ограниченным АтД в стадию обострения как в сыворотке крови, 

так и в кожном экссудате выявлена корреляционная зависимость слабой силы. В 

кожном экссудате концентрация аутоантител класса IgG к коллагену III типа 

(r=0,321) и эластину (r=0,322) прямо связана с TARC/CCL17 (r=0,349) и имеет 

обратную связь с уровнем хемокинов MIP-1β/CCL4 (r=-0,304) и ENA-78/CXCL5 

(r=-0,353), что составляет 20,9% от дисперсии. Таким образом, TARC/CCL17, 

индуцируя миграцию Th2-лимфоцитов в патологический очаг, запускает через 

синтез IL-4 гиперпродукцию IgE, усиливая аллергический компонент, что 

приводит к повреждению волокон коллагена и эластина, запуская синтез 

соответствующих аутоантител. Это способствует синтезу хемокина ENA-

78/CXCL5 эозинофилами, кератиноцитами, фибробластами и влияет не только на 

реструктуризацию соединительной ткани, но и на привлечение нейтрофилов в 

местный патологический процесс (Рисунок 68). 
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Рисунок 68 – Факторное отображени изучаемых показателей в кожном экссудате 

у взрослых с ограниченным атопическим дерматитом 

При разрешении клинических симптомов заболевания у взрослых выявлены 

корреляционные связи слабой силы между изучаемыми показателями в сыворотке 

крови. Так, в первой главной компонента соотношение параметров 

свидетельствует не только о миграции нейтрофилов, иммунокомпетентных клеток, 

но и о влиянии сосудистого и бактериального компонентов даже при отсутствии 

клинических симптомов заболевания, что подтверждается прямыми 

корреляционными связями между уровнем MCP-1/CCL2 (r=0,317), ENA-78/CXCL5 

(r=0,341), GROα/CXCL1 (r=0,337), α-дефензинами (r=0,347) и обратной связью с 

концентрацией эндотелина-1 (r=-0,395). Во второй главной компонента выявлена 

прямая корреляционная связь факторов, характеризующих перманентное течение 

клеточно-опосредованных реакций. Так, при увеличении уровня аутоантител 

класса IgG к коллагену I типа (r=-0,364), III типа (r=-0,309) и эластину (r=-0,415) 

усиливается синтез TLR-4_Aktiv (CD14+CD284+HLADR+) (r=-0,392) и хемокин 

MIP-1β/CCL4 (r=-0,410), что характеризует формирование аутоиммунного звена 

патогенеза АтД (Рисунок 69). 
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Рисунок 69 – Факторное отображение показателей, изучаемых в сыворотке крови 

у взрослых в период ремиссии ограниченной формы атопического дерматита 

 

У подростков при распространенной форме АтД в период обострения и 

ремиссии выявлены слабые корреляционные взаимоотношения изучаемых 

показателей как в сыворотке крови, так и в кожном экссудате. 

У взрослых с распространенным кожным процессом как в период 

обострения, так и в ремиссию АтД в сыворотке крови весомой корреляционной 

зависимости не выявлено. Однако в кожном экссудате во второй главной 

компонента определена обратная умеренная взаимосвязь активности хемокинов 

IL-8/CXCL8 (r=-0,499) и TARC/CCL17 (r=0,445). Не исключено, что IL-8/CXCL8, 

инициируя хемотаксис эозинофилов, а TARC/CCL17, оказывая влияние на Th2-

лимфоциты и запуская через каскад реакций синтез IgE, формируют аллергический 

компонент патогенеза АтД.  

Так как при выполнении факторного анализа не обнаружено ярких 

корреляционных взаимосвязей, то было принято решение о проведении рангового 

корреляционного анализа взаимосвязей изучаемых показателей в сыворотке крови 

по Спирмену.  
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Выявлены умеренные корреляционные взаимосвязи в группе подростков с 

ограниченной формой АтД в период обострения (Таблица 28). 

 

Таблица 28 – Ранговые корреляции Спирмена в группе подростков  

с ограниченным АтД в период обострения 

 

Известно, что при АтД высока персистенция условно-патогенной флоры на 

поверхности кожного покрова, которая оказывает патогенное действие на 

формирование воспалительного процесса, что влияет на синтез антимикробных 

Анализируемые переменные Коэффициент 

корреляции 

(р<0,05) 

 

AntiCOL3 

α-дефензины -0,542 

Нейтрофилы с сегментированным 

ядром 

0,487 

 

AntiELN 

MIP-3α/CCL20 -0,485 

TLR-2_Aktiv 

(CD14+CD282+HLADR+) 

0,445 

TLR-4_Aktiv 

(CD14+CD284+HLADR+) 

0,530 

IP-10/CXCL10 RANTES/CCL5 0,503 

GROα/CXCL1 0,499 

Eotaxin/CCL11 MIP-3α/CCL20 -0,522 

IL-8/CXCL8 -0,530 

MIP-1α/CCL3 Нейтрофилы с 

недифференцированным ядром 

-0,601 

ENA-78/CXCL5 Эндотелин-1 -0,636 

TLR-2_Aktiv 

(CD14+CD282+HLADR+) 

MIP-3α/CCL20 -0,486 

TLR-4_Aktiv 

(CD14+CD284+HLADR+) 

0,697 

α-дефензины ВНЛ -0,508 
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пептидов, в частности α-дефензинов, и активацию нетоза. Выявлена обратная 

корреляционная связь между уровнем α-дефензинов и ВНЛ (rs=-0,508). Таким 

образом, при увеличении антимикробных пептидов для нормализации микробиоты 

кожи, уменьшается количество ВНЛ.  

Интересные соотношения выявлены между уровнем аутоантител класса IgG 

к коллагену III типа с компонентом антимикробной защиты α-дефензинами (rs=-

0,542) и аутоантителами класса IgG к эластину с хемокином MIP-3α/CCL20 (rs=-

0,485). Известно, что при уменьшении концентрации хемокина MIP-3α/CCL20 

происходит обсеменение кожи условно-патогенной флорой. Не исключено, что при 

подавлении антимикробной защиты происходит вторичная альтерация дермы и 

образование аутоантител класса IgG к коллагену и эластину.  

Выявлена прямая взаимосвязь между концентрацией аутоантител класса IgG 

к эластину и уровнем рецепторов TLR-2_Aktiv (CD14+CD282+HLA DR+) 

(rs=0,445), TLR-4_Aktiv (CD14+CD284+HLA DR+) (rs=0,530). Известно, что TLR-

4_Aktiv (CD14+CD284+HLA DR+) являются маркером повреждения собственных 

тканевых структур, следовательно, при повреждении эластиновых волокон 

сетчатого слоя дермы усиливается синтез TLR-4_Aktiv (CD14+CD284+HLA DR+) 

рецепторов.   

Уровень хемокина IP-10/CXCL10 коррелирует с показателем RANTES/CCL5 

(rs=0,503). Оба хемокина имеют одинаковую точку приложения – Th1-лимфоциты 

и NK-клетки. Таким образом, для миграции данных клеток в очаг поражения, 

усиливается продукция как IP-10/CXCL10, так и RANTES/CCL5. Хемокин 

GROα/CXCL1 активирует миграцию нейтрофилов и моноцитов в очаг поражения, 

которые в свою очередь синтезируют IP-10/CXCL10 для осуществления 

антимикробной защиты, что отражается в выявленной корреляционной 

взаимосвязи между активностью показателей (rs=0,499). 

Eotaxin/CCL11 синтезируется для рекрутирования в пораженную кожу 

эозинофилов и тучных клеток, характеризуя аллергический компонент патогенеза 

АтД. Однако выявленная его обратная связь с уровнем MIP-3α/CCL20 (rs=-0,522) и 

IL-8/CXCL8 (rs=-0,530), показывает, что при уменьшении аллергических реакций 



180 
 

возникает воспалительный процесс, инициированный MIP-3α/CCL20 и IL-

8/CXCL8. 

Выявлена обратная корреляцонная связь между значениями MIP-1α/CCL3 и 

нейтрофилами с недифференцированным ядром (rs=-0,601). Возможно, что 

активатором для хемокина является ЛПС микроорганизмов и при уменьшении 

синтеза MIP-1α/CCL3 лимфоцитами, NK-клетками, инициируется нетоз 

нейтрофилами с недифференцированным ядром. 

Определена корреляционная связь между концентрацией хемокина ENA-

78/CXCL5 и эндотелина-1 (rs=-0,636), синтезируемого эндотелиоцитами. Не 

исключено, что увеличение концентрации эндотелина-1 способствует развитию 

вазоспазма, ограничивающего очаг поражения. При уменьшении концентрации 

эндотелина-1, согласно корреляционной связи, усиливается синтез хемокина ENA-

78/CXCL5, активирующего миграцию нейтрофилов из сосудистого русла в очаг 

поражения. 

Обратная корреляционная взаимосвязь выявлена между уровнем TLR-

2_Aktiv (CD14+CD282+HLA DR+) и MIP-3α/CCL20 (rs=-0,486) и прямая – TLR-

2_Aktiv (CD14+CD282+HLA DR+) с TLR-4_Aktiv (CD14+CD284+HLA DR+) 

рецепторами (rs=0,697). Возможно, связывание TLR-2_Aktiv (CD14+CD282+HLA 

DR+) рецепторов антигенными структурами микроорганизмов запускает синтез 

хемокина MIP-3α/CCL20, уменьшая микробную нагрузку на кожный покров. Чем 

больше влияние микробиоты на кожу, тем выраженнее воспалительная реакция, 

больше площадь повреждения кожи и активнее синтез аутоантител класса IgG к 

эластину и коллагену, которые взаимодействуя с TLR-4_Aktiv (CD14+CD284+HLA 

DR+), являются маркерами аутоиммунного звена патогенеза АтД.  

В период обострения и ремиссии в группе подростков с ограниченным АтД 

не обнаружено достоверных ранговых корреляций Спирмена между одинаковыми 

переменными (Таблица 29).  
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Таблица 29 – Ранговые корреляции Спирмена в группе подростков 

 с ограниченным АтД в период ремиссии 

 

Выявлена корреляционная связь концентрации аутоантител класса IgG к 

коллагену I типа с уровнем аутоантител класса IgG к эластину (rs=0,470), что 

характеризует аутоиммунное звено патогенеза АтД. Интересно, что оба показателя 

коррелируют с MCP-1/CCL2, который на поздних стадиях воспалительных 

Анализируемые переменные Коэффициент 

корреляции 

(р<0,05) 

AntiCOL1 AntiELN 0,470 

MCP-1/CCL2 0,446 

 

AntiELN 

MCP-1/CCL2 0,476 

RANTES/CCL5 0,446 

Нейтрофилы с 

недифференцированным ядром 

0,564 

IP-10/CXCL10 I-TAC/CXCL11 0,561 

Эндотелин-1 0,469 

Eotaxin/CCL11 TARC/CCL17 -0,527 

MIP-1α/CCL3 -0,461 

 

TARC/CCL17 

MIG/CXCL9 0,451 

GROα/CXCL1 0,497 

Эндотелин-1 0,628 

MIP-1α/CCL3 TLR-2_Aktiv 

(CD14+CD282+HLADR+) 

0,670 

ENA-78/CXCL5 Нейтрофилы с 

недифференцированным ядром 

0,519 

MIP-3α/CCL20 ВНЛ 0,518 

TLR-4_Aktiv 

(CD14+CD284+HLADR+) 

0,498 

Нейтрофилы с 

сегментированным 

ядром 

Нейтрофилы с 

недифференцированным ядром 

-0,762 

ВНЛ -0,468 
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процессов активирует фиброзообразование. Не исключено, что аутоантитела 

класса IgG к эластину являются активатором синтеза RANTES/CCL5 

фибробластами и формируют готовность нейтрофилов к нетозу. Таким образом, 

увеличение концентрации аутоантител класса IgG к эластину может запускать 

хронизацию процесса через продукцию RANTES/CCL5, который усиливает 

миграцию Th1-лимфоцитов в очаг поражения и стимулирует их к синтезу IFNγ. В 

свою очередь он активирует синтез IP-10/CXCL10 и I-TAC/CXCL11, между 

которыми выявлена умеренная корреляцонная связь (rs=0,561). Кроме этого, 

положительная взаимосвязь определена между уровнем IP-10/CXCL10 и 

эндотелином-1 (rs=0,469), что не только отражает хронизацию процесса, но и 

характеризует сосудистый компонент в патогенезе АтД.  

Обратные умеренные корреляционные взаимосвязи выявлены между 

концентрациями хемокинов Eotaxin/CCL11 с TARC/CCL17 (rs=-0,527) и MIP-

1α/CCL3 (rs=-0,461). Не исключено, что Eotaxin/CCL11 привлекает в очаг 

поражения эозинофилы и базофилы для синтеза ими TARC/CCL17, однако после 

рекрутизации клеток концентрация хемокина Eotaxin/CCL11 уменьшается, а 

TARC/CCL17 возрастает. Кроме этого, Eotaxin/CCL11 участвует в формировании 

аллергического компонента патогенеза АтД с последующим повреждением 

структур кожи, а хемокин MIP-1α/CCL3 инициирует эпителизацию кожных 

дефектов. 

Определены прямые корреляционные взаимосвязи уровня хемокинов 

TARC/CCL17 с MIG/CXCL9 (rs=0,451), GROα/CXCL1 (rs=0,497) и эндотелином-1 

(rs=0,628). Возможно, хемокин TARC/CCL17 способствует миграции NK-клеток в 

очаг поражения и стимулирует их к синтезу IFNγ, активирующего продукцию Th1-

лимфоцитами и NK-клетками хемокина MIG/CXCL9, запускающего апоптоз 

клеток кожи. При этом кератиноциты продуцируют GROα/CXCL1, обеспечивая 

миграцию нейтрофилов и экспрессию ВНЛ для элиминации антигенных структур. 

Возможно, так может протекать цитотоксический тип аллергических реакций при 

АтД, способствующий реструктуризации дермы и развитию эндотелиальной 

дисфункции с последующей продукцией эндотелина-1. 
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Выше перечисленные процессы способствуют размножению условно-

патогенной флоры и синтезу ENA-78/CXCL5 кератиноцитами для активации 

нейтрофилов, что подтверждается выявленным соотношением между 

концентрацией ENA-78/CXCL5 и количеством нейтрофилов с 

недифференцированным ядром (rs=0,519). При этом нейтрофилы, готовые к 

нетозу, имеют обратную корреляцию с активностью ВНЛ (rs=-0,468) и с уровнем 

нейтрофилов с сегментированным ядром (rs=-0,762), что вполне логично. 

Увеличение персистенции микроорганизмов на поверхности кожи способствует 

продукции ВНЛ и MIP-3α/CCL20, что доказывает корреляционная взаимосвязь не 

только между их уровнем (rs=0,518), но и между концентрацией хемокина MIP-

1α/CCL3 и активностью TLR-2_Aktiv (CD14+CD282+HLADR+) рецепторов 

(rs=0,670). Возможно, данные показатели в период ремиссии сдерживают 

микробный фактор, способствующий развитию воспалительных реакций в коже.  

Выявлена корреляционная связь между уровнем TLR-4_Aktiv 

(CD14+CD284+HLADR+) рецепторов и концентрацией хемокина MIP-3α/CCL20 

(rs=0,498). Хемокин MIP-3α/CCL20 способен рекрутировать в очаг поражения 

моноциты, которые на своей поверхности экспрессируют рецепторы TRL-4_Aktiv 

(CD14+CD284+HLADR+), тропные к аутоантигенам, что отражает формирование 

аутоиммунного компонента даже в период ремиссии. 

У подростков с распространенной формой АтД в период обострения 

определено гораздо больше корреляционных взаимосвязей, чем при ограниченном 

кожном процессе. Важно, что независимо от распространенности кожного очага у 

подростков в период обострения зафиксированы взаимосвязи уровня хемокина 

Eotaxin/CCL11 с IL-8/CXCL8 (rs=0,557) и MIP-3α/CCL20 (rs=0,474), что 

характеризует вклад аллергического компонента в основу патогенеза АтД (Таблица 

30). 

 

 

 

 



184 
 

Таблица 30 – Ранговые корреляции Спирмена в группе подростков 

 с распространенным АтД в период обострения 

 

 

Анализируемые переменные Коэффициент 

корреляции 

(р<0,05) 

 

 

AntiCOL1 

AntiELN 0,566 

TARC/CCL17 0,491 

RANTES/CCL5 0,470 

ENA-78/CXCL5 0,554 

MIP-1β/CCL4 0,787 

AntiELN IP-10/CXCL10 0,493 

 

 

IL-8/CXCL8 

Eotaxin/CCL11 0,557 

TARC/CCL17 0,476 

MIP-1α/CCL3 0,682 

MIP1β/CCL4 0,535 

 

 

Eotaxin/CCL11 

TARC/CCL17 0,624 

MIP-1α/CCL3 0,654 

MIG/CXCL9 0,547 

MIP-3α/CCL20 0,474 

IP-10/CXCL10 0,548 

 

 

 

TARC/CCL17 

RANTES/CCL5 0,500 

MIP-1α/CCL3 0,631 

ENA-78/CXCL5 0,451 

MIP-3α/CCL20 0,598 

I-TAC/CXCL11 0,667 

 

MIP-1α/CCL3 

MCP-1/CCL2 0,502 

GROα/CXCL1 0,470 

MIP-1β/CCL4 0,523 



185 
 

                                                                                               Продолжение таблицы 30  

 

Выявлена корреляционная взаимосвязь между концентрациями аутоантител 

класса IgG к коллагену I типа и аутоантител класса IgG к эластину (rs=0,566), что 

вполне естественно, так как эластин и коллаген формируют внеклеточный матрикс 

дермы. Чем больше аутоантител класса IgG к эластину, тем активнее синтезируется 

хемокин IP-10/CXCL10 Th1-лимфоцитами (rs=0,493). Также определены прямые 

корреляционные взаимоотношения активности аутоантител класса IgG к коллагену 

I типа с концентрацией TARC/CCL17 (rs=0,491), RANTES/CCL5 (rs=0,470), ENA-

78/CXCL5 (rs=0,554), MIP-1β/CCL4 (rs=0,787). Не исключено, что при синтезе 

аутоантител класса IgG к коллагену I типа активируются Т-лимфоциты для 

продукции хемокинов RANTES/CCL5 и TARC/CCL17, которые не только 

рекрутируют эозинофилы, моноциты и базофилы в очаг поражения, но и 

стимулируют синтез хемокинов ENA-78/CXCL5 и MIP-1β/CCL4 для миграции 

нейтрофилов в патологически измененные участки кожи, при этом образованные 

ВНЛ способны инактивировать аутоантитела класса IgG к структурам дермы. 

Известно, что нейтрофилы могут на своей поверхности экспрессировать рецепторы 

для IL-8/CXCL8, являющегося провоспалительным цитокином. Выявленные 

корреляционные связи уровня IL-8/CXCL8 с концентрацией хемокинов 

Eotaxin/CCL11 (rs=0,557), TARC/CCL17 (rs=0,476), MIP-1α/CCL3 (rs=0,682), MIP-

1β/CCL4 (rs=0,535) указывают на связь воспалительного и аллергического звеньев 

патогенеза АтД. 

 

ENA-78/CXCL5 

MIP-3α/CCL20 0,453 

GROα/CXCL1 0,699 

I-TAC/CXCL11 0,478 

RANTES/CCL5 0,461 

Нейтрофилы с 

недифференцированным 

ядром  

MIP-3α/CCL20 -0,505 

TLR-2_Aktiv 

(CD14+CD282+HLADR+) 

-0,447 
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Интересные прямые корреляционные взаимосвязи выявлены у подростков 

между уровнем хемокинов Eotaxin/CCL11 и TARC/CCL17 (rs=0,624), MIP-1α/CCL3 

(rs=0,654), MIG/CXCL9 (rs=0,547), MIP-3α/CCL20 (rs=0,474), IP-10/CXCL10 

(rs=0,548). Возможно, что хемокин Eotaxin/CCL11 рекрутирует в зону поражения 

эозинофилы, синтезирующие хемокин MIG/CXCL9, обладающий функциональной 

связью с IP-10/CXCL10, проявлеющейся общим влиянием на Th1-лимфоциты. 

Однако с другой стороны Eotaxin/CCL11 способствует миграции Th2-лимфоцитов 

и активирует синтез ими хемокинов TARC/CCL17 и MIP-1α/CCL3, 

способствующих увеличению NK-клеток и моноцитов в очаге поражения, 

продуцирующих MIP-3α/CCL20, а он в свою очередь имеет прямую взаимосвязь с 

TARC/CCL17 (rs=0,598). Однако определены другие прямые корреляционные 

взаимосвязи уровня TARC/CCL17 с RANTES/CCL5 (rs=0,500), MIP-1α/CCL3 

(rs=0,631), ENA-78/CXCL5 (rs=0,451), I-TAC/CXCL11 (rs=0,667). Не исключено, 

что хемокин RANTES/CCL5 способствует миграции в очаг поражения Th1-

лимфоцитов, которые синтезируют IFNγ и хемокин I-TAC/CXCL11. В ответ 

усиливается хемотаксис Th2-лимфоцитов, NK-клеток, базофилов и эозинофилов, 

продуцирующих TARC/CCL17. Не исключено, что NK-клетки, синтезирующие 

MIP-1α/CCL3, а эозинофилы, продуцирующие хемокин ENA-78/CXCL5, могут 

опосредованно увеличивать концентрацию TARC/CCL17.  

В очаге поражения В-лимфоциты синтезируют хемокин MIP-1α/CCL3, 

способствующий продукции IgE, и совместно с хемокином MCP-1/CCL2, 

активирующим тучные клетки для дегрануляции, усиливают аллергическое 

воспаление. Возможно, продуцируемый кератиноцитами хемокин GROα/CXCL1 и 

синтезированный В-лимфоцитами MIP-1β/CCL4 рекрутируют моноциты и 

нейтрофилы в очаг поражения. Данная патогенетическая связь подтверждается 

корреляционными взаимоотношениями концентраций MIP-1α/CCL3 с MCP-

1/CCL2 (rs=0,502), GROα/CXCL1 (rs=0,470), MIP-1β/CCL4 (rs=0,523).  

Важность влияния условно-патогенной микрофлоры на формирование АтД 

подтверждается корреляционной взаимосвязью уровня хемокинов ENA-78/CXCL5 

с MIP-3α/CCL20 (rs=0,453), GROα/CXCL1 (rs=0,699), I-TAC/CXCL11 (rs=0,478), 
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RANTES/CCL5 (rs=0,461). Не исключено, что при изменении микробиоты 

моноцитами продуцируется RANTES/CCL5, который активирует эозинофилы для 

синтеза ENA-78/CXCL5 с целью рекрутирования нейтрофилов. Кроме этого, 

хемокины GROα/CXCL1, I-TAC/CXCL11, MIP-3α/CCL20 также могут 

способствовать миграции нейтрофилов в очаг поражения. При этом, чем больше 

нейтрофилов в патологическом очаге, тем меньше синтезируется MIP-3α/CCL20 

для их миграции (rs=-0,505) и тем меньше рецепторов TLR-2_Aktiv 

(CD14+CD282+HLADR+) нужно для выявления микробных агентов (rs=-0,447).  

В период ремиссии распространенной формы АтД у подростков важную роль 

играют корреляционные взаимосвязи нейтрофилов и нетоз, что отражает не только 

влияние микробного фактора, но и аутоиммунных реакций (Таблица 31). 

 

Таблица 31 – Ранговые корреляции Спирмена в группе подростков 

 с распространенным АтД в период ремиссии 

 

 

Анализируемые переменные Коэффициент 

корреляции 

(р<0,05) 

 

AntiELN 

MIP-3α/CCL20 -0,505 

Нейтрофилы с 

сегментированным ядром 

0,553 

ВНЛ -0,517 

RANTES/CCL5 GROα/CXCL1 -0,500 

MIP-3α/CCL20 GROα/CXCL1 0,451 

MIP-1β/CCL4 0,569 

I-TAC/CXCL11 ВНЛ -0,444 

TLR-4_Aktiv 

(CD14+CD284+HLADR+) 

α-дефензины 0,616 

Нейтрофилы с 

сегментированным ядром 

ВНЛ -0,826 

Eotaxin/CCL11 0,480 
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                                                                                          Продолжение таблицы 31 

 

Концентрация аутоантител класса IgG к эластину имеет прямую 

корреляционную связь с активностью нейтрофилов с сегментированным ядром 

(rs=0,553) и обратные связи с уровнем MIP-3α/CCL20 (rs=-0,505) и ВНЛ (rs=-0,517). 

Не исключено, что в ремиссию заболевания, даже при отсутствии клинических 

симптомов, в патогенезе АтД участвуют микробные триггеры, на инактивацию 

которых направлены MIP-3α/CCL20 и ВНЛ. Показательно, что корреляционная 

взаимосвязь между количеством нейтрофилов, готовых к экспрессии ВНЛ, 

выявлена с уровнем хемокинов MIP-1α/CCL3 (rs=0,461) и MIP-1β/CCL4 (rs=0,503), 

синтезирующихся при влиянии ЛПС бактерий и стимулирующих миграцию 

нейтрофилов. 

Хемокин Eotaxin/CCL11 обеспечивает миграцию эозинофилов, 

синтезирующих соответствующие цитокины, формируя аллергическое воспаление 

с последующим повреждением кератиноцитов и рекрутизацей нейтрофилов 

(rs=0,480). Не исключено, что большое влияние на миграцию нейтрофилов 

оказывают хемокины MIP-3α/CCL20, GROα/CXCL1, MIP-1β/CCL4, что отражается 

в корреляционных взаимоотношениях между уровнем MIP-3α/CCL20 с 

GROα/CXCL1 (rs=0,451) и MIP-1β/CCL4 (rs=0,569). Обратная корреляционная 

взаимосвязь выявлена между концентрацией GROα/CXCL1 и RANTES/CCL5 (rs=-

0,500), не исключено, что при регрессе аллергического воспаления активируется 

миграция нейтрофилов с последующим нетозом и образованием ВНЛ. Данное 

предположение подтверждается обратным корреляционным соотношением между 

уровнем I-TAC/CXCL11 и ВНЛ (rs=-0,444). Учитывая, что к нетозу готовы 

нейтрофилы с недифференцированным ядром, то обратная сильная 

корреляционная связь между ВНЛ и нейтрофилами с сегментированным ядром 

(rs=-0,826) вполне закономерна. 

Нейтрофилы с 

недифференцированным 

ядром 

MIP-1α/CCL3 0,461 

MIP-1β/CCL4 0,503 
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При патологическом влиянии условно-патогенной микрофлоры происходит 

активация продукции антимикробных пептидов – α-дефензинов, а при 

пролонгировании воспалительных реакций повреждаются клеточные структуры 

дермы и на моноцитах экспрессируются TLR-4_Aktiv (CD14+CD284+HLADR+) 

рецепторы. Данное звено патогенеза подтверждается корреляционной 

зависимостью между концентрацией α-дефензинов и уровнем TRL-4_Aktiv 

(CD14+CD284+HLADR+) (rs=0,616).  

У взрослых с ограниченным АтД в период обострения выявлена прямая 

умеренная корреляционная связь между уровнем α-дефензинов и ВНЛ (rs=0,485), 

характеризующая влияние микробного фактора на формирование клинической 

картины дерматоза. Условно-патогенная микрофлора на поверхности кожи 

инициирует воспалительную реакцию, что подтверждается корреляционной 

связью концентрации α-дефензинов с IL-8/CXCL8 (rs=0,522). При этом 

инициируется миграция нейтрофилов в очаг поражения хемокином MIP-1β/CCL4 

(rs=0,569) и чем больше нейтрофилов с недифференцированным ядром, тем 

меньше нейтрофилов, имеющих сегментированное ядро, что отражено в обратной 

корреляционной связи между их уровнем (rs=-0,489) (Таблица 32).  

 

Таблица 32 – Ранговые корреляции Спирмена в группе взрослых 

 с ограниченным АтД в период обострения 

Анализируемые переменные Коэффициент 

корреляции 

(р<0,05) 

AntiCOL3 GROα/CXCL1 -0,464 

MIP-1β/CCL4 -0,460 

AntiELN I-TAC/CXCL11 0,448 

AntiCOL1 0,559 

MCP-1/CCL2 MIP-1α/CCL3 -0,445 

I-TAC/CXCL11 Эндотелин-1 0,446 

RANTES/CCL5 -0,577 
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                                                                                              Продолжение таблицы 32 

 

Уровень хемокина MCP-1/CCL2, стимулирующего тучные клетки к 

дегрануляции, имеет обратную корреляционную взаимосвязь с концентрацией 

хемокина MIP-1α/CCL3 (rs=-0,445), рекрутирующего нейтрофилы в очаг 

поражения кожи. Такое соотношение характеризует уменьшение проявлений 

аллергического звена патогенеза и активацию альтерации.  

Вполне естественно, что при повреждении волокон дермы образуются 

аутоантитела класса IgG к коллагену и эластину, о чем свидетельствует 

положительная умеренная корреляционная связь между их уровнем (rs=0,559). 

Возможно, что хемокины GROα/CXCL1 и MIР-1β рукрутируют нейтрофилы, 

стимулируя экспрессию ВНЛ для инактивации аутоантител класса IgG к коллагену. 

Таким образом, чем больше продуцируется GROα/CXCL1 и MIP-1β/CCL4, тем 

меньше аутоантител класса IgG к коллагену вступит в патологические реакции, что 

отражено в корреляционных взаимотношениях между ними (rs=-0,464) и (rs=-

0,460) соответственно. Возможно, усилить образование аутоантител класса IgG к 

эластину способен хемокин I-TAC/CXCL11 (rs=0,448), активируя миграцию 

иммунокомпетентных клеток, участвующих во втором типе аллергических 

реакций.  

Интересная обратная умеренная корреляционная связь выявлена между 

уровнем хемокинов I-TAC/CXCL11 и RANTES/CCL5 (rs=-0,577) при обострении 

ограниченной формы АтД у взрослых. Хемокин I-TAC синтезируется Th1-

MIP-1β/CCL4 Нейтрофилы с 

недифференцированным 

ядром 

0,569 

α-дефензины ВНЛ 0,485 

IL-8/CXCL8 0,522 

Эндотелин-1 Нейтрофилы с 

сегментированным ядром 

0,496 

Нейтрофилы с 

сегментированным 

ядром 

Нейтрофилы с 

недифференцированным 

ядром 

-0,489 
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лимфоцитами, а RANTES/CCL5 способствует их миграции и активации синтеза I-

TAC/CXCL11. Таким образом, чем меньше концентрация I-TAC/CXCL11, тем 

выше должен быть уровень RANTES/CCL5 для рекрутирования Th1-лимфоцитов. 

Не исключено, что в очаге поражения хемокин I-TAC/CXCL11 рекрутирует NK-

клетки, способствуя развитию воспаления и эндотелиальной дисфункции, что 

отражается в корреляционной зависимости между уровнем I-TAC/CXCL11 и 

эндотелина-1 (rs=0,446). И вполне естественно, что при развитии данных 

патологических реакций активируется миграция нейтрофилов. Данное звено 

патогенеза находит подтверждение в корреляционной связи между уровнем 

эндотелина-1 и количества нейтрофилов с сегментированным ядром (rs=0,496). 

В стадию ремиссии ограниченной формы АтД у взрослых выявлено больше 

корреляционных взаимоотношений между исследуемыми показателями, чем в 

период обострения заболевания (Таблица 33). 

 

Таблица 33 – Ранговые корреляции Спирмена в группе взрослых 

 с ограниченным АтД в период ремиссии 

 

Анализируемые переменные Коэффициент 

корреляции 

(р<0,05) 

 

AntiCOL1 

AntiELN 0,615 

MIP-1β/CCL4 0,472 

Эндотелин-1 0,469 

AntiCOL3 IP-10/CXCL10 0,464 

TARC/CCL17 0,470 

 

AntiELN 

IL-8/CXCL8 0,491 

MIP-1β/CCL4 0,630 

Эндотелин-1 0,490 

IP-10/CXCL10 MIG/CXCL9 0,452 

GROα/CXCL1 0,481 
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                                                                                         Продолжение таблицы 33 

 

Примечательно, что при отсутствии клинически видимых проявлений 

заболевания как на местном, так и на системном уровне происходят 

взаимодействия между изучаемыми показателями. Важным отражением 

аутоиммунного звена патогенеза АтД является корреляционная взаимосвязь между 

концентрациями аутоантител класса IgG к коллагену, аутоантител класса IgG к 

эластину (rs=0,615) и другими БАВ. Определена прямая корреляционная связь 

 

 

Eotaxin/CCL11 

MCP-1/CCL2 0,509 

ENA-78/CXCL5 0,545 

MIP-1β/CCL4 0,527 

TLR-4_Aktiv 

(CD14+CD284+HLADR+) 

0,455 

α-дефензины 0,457 

 

 

MCP-1/CCL2 

ENA-78/CXCL5 0,572 

GROα/CXCL1 0,475 

MIP-1β/CCL4 0,566 

ВНЛ -0,556 

 

ENA-78/CXCL5 

MIP-1β/CCL4 0,521 

α-дефензины 0,524 

ВНЛ -0,548 

MIP-3α/CCL20 Нейтрофилы с 

сегментированным ядром 

-0,493 

ВНЛ 0,470 

I-TAC/CXCL11 GROα/CXCL1 0,444 

MIP-1α/CCL3 0,544 

α-дефензины ВНЛ -0,526 

Нейтрофилы с 

сегментированным 

ядром 

Нейтрофилы с 

недифференцированным 

ядром 

-0,762 

ВНЛ -0,468 
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уровня хемокина MIP-1β/CCL4 с концентрцией аутоантител класса IgG к коллагену 

I типа (rs=0,472) и эластину (rs=0,630). Продукция MIP-1β/CCL4 запускается 

эндотоксинами бактерий, формирующими микробиоту кожи у пациентов с АтД. 

По данным литературы, хемокин MIP-1β/CCL4 является медиатором клеточно-

опосредованных реакций, способствуя миграции в очаг поражения не только 

моноцитов, но и NK-клеток. Данный вид клеток имеет сродства к IgG, которым 

представлены аутоантитела к коллагену и эластину. Не исключено, что при 

взаимодействии NK-клеток с иммунным комплексом в виде аутоантител класса 

IgG к коллагену и эластину непосредственно с коллагеном и эластином может 

запускаться цитотоксический тип аллергических реакций. Учитывая особенности 

кровоснабжения дермы, возможно, что чем больше повреждаются коллагеновые и 

эластиновые волокна, тем более выражен сосудистый компонет в патогенезе АтД, 

что подтверждается прямой корреляционной связью между уровнем эндотелина-1 

и аутоантител класса IgG к эластину (rs=0,490) и коллагену I типа (rs=0,469), а 

клинически проявляется белым дермографизмом даже в стадию ремиссии. 

Соответственно, чем больше повреждается эластин и синтезируются аутоантитела 

класса IgG, тем выраженнее становится воспалительная реакция, что характеризует 

прямая корреляционная взаимосвязь между количеством цитокина IL-8/CXCL8 и 

аутоантител класса IgG к эластину (rs=0,491). Аналогичным механизмом можно 

обосновать корреляционную взаимосвязь между концентрацией аутоантител 

класса IgG к коллагену III типа с уровнем хемокинов IP-10/CXCL10 (rs=0,464) и 

TARC/CCL17 (rs=0,470). В свою очередь, хемокин IP-10/CXCL10 имеет прямые 

умеренные корреляционные связи с показателями MIG/CXCL9 (rs=0,452) и 

GROα/CXCL1 (rs=0,481). Не исключено, что хемокин IP-10/CXCL10 способствует 

миграции NK-клеток в очаг поражения и стимулирует их к синтезу IFNγ, 

активирующего продукцию Th1-лимфоцитами и NK-клетками хемокина 

MIG/CXCL9, запускающего апоптоз клеток. При этом кератиноциты продуцируя 

GROα/CXCL1, обеспечивают миграцию нейтрофилов и экспрессию ВНЛ для 

элиминации антигенных структур.  
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В ходе исследования были определены корреляционные взаимосвязи уровня 

хемокина Eotaxin/CCL11 с концентрацией MCP-1/CCL2 (rs=0,509), ENA-78/CXCL5 

(rs=0,545), MIP-1β/CCL4 (rs=0,527), TLR-4_Aktiv (CD14+CD284+HLADR+) 

(rs=0,455), α-дефензинов (rs=0,457). Не исключено, что эозинофилы синтезируя 

Eotaxin/CCL11 и MCP-1/CCL2 способствуют миграции эозинофилов и Th2-

лимфоцитов, приводя к дегрануляции тучных клеток. Кроме этого, они 

продуцируют хемокин ENA-78/CXCL5 для рекрутизации нейтрофилов с 

последующим синтезом α-дефензинов и ВНЛ, что подтверждается 

корреляционными связями между концентрацией ENA-78/CXCL5 с уровнем MIP-

1β/CCL4 (rs=0,521), α-дефензинов (rs=0,524) и ВНЛ (rs=-0,548). Соответственно, 

чем больше продуцируется антимикробных пептидов, тем меньше ВНЛ (rs=-0,526). 

Хемокин MIP-1β/CCL4 усиливает миграцию не только нейтрофилов, но и 

моноцитов с последующей экспрессией TLR-4_Aktiv (CD14+CD284+HLADR+). 

Данный механизм подтверждают и другие корреляционные связи уровня MCP-

1/CCL2 с концентрацией ENA-78/CXCL5 (rs=0,572), GROα/CXCL1 (rs=0,475), MIP-

1β/CCL4 (rs=0,566), ВНЛ (rs=-0,556). 

Выявлены корреляционные связи уровня I-TAC/CXCL11 с концентрацией 

GROα/CXCL1 (rs=0,444) и MIP-1α/CCL3 (rs=0,544). Не исключено, что хемокин I-

TAC/CXCL11 при участии IFNγ рекрутирует NK-клетки в дерму с последующей 

продукцией MIP-1α/CCL3, который совместно с GROα/CXCL1 способствует 

миграции нейтрофилов с сегментированным ядром. При этом MIP-3α/CCL20 имеет 

отрицательную умеренную корреляционную связь с данным видом клеток (rs=-

0,493) и, возможно, рекрутирует нейтрофилы с недифференцированным ядром для 

экспрессии ВНЛ (rs=0,470), что отражается в сильной отрицательной 

корреляционной связи между количеством нейтрофилов с сегментированным 

ядром и нейтрофилов с недифференцированным ядром (rs=-0,762) и в умеренной 

отрицательной связи с уровнем ВНЛ (rs=-0,468). 

В период обострения распространенной формы АтД у взрослых выявлены не 

только корреляционные связи между концентрацией аутоантител класса IgG к 

коллагену I и III типов (rs=0,669), но и другими БАВ. Интересно, что количество 
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аутоантител класса IgG к коллагену I и III типа коррелируют с концентрацией 

хемокинов MIP-1β/CCL4, MIP-3α/CCL20 и ENA-78/CXCL5, стимулирующими 

миграцию нейтрофилов и экспрессию ВНЛ для инактивации соответствующих 

аутоантител. При этом зафиксированы корреляционные связи между уровнем 

ENA-78/CXCL5 и MIP-3α/CCL20 (rs=0,541). Не исключено, что это способствует 

синтезу цитокина IL-8/CXCL8, что подтверждается корреляцией не только с 

образованием аутоантител класса IgG к коллагену I типа (rs=0,446), концентрацией 

хемокинов ENA-78/CXCL5 (rs=0,547) и MIP-3α/CCL20 (rs=0,628), но и уровнем 

GROα/CXCL1 (rs=0,619) и MIP-1α/CCL3 (rs=0,648), которые также участвуют в 

миграции нейтрофилов. Соответственно, чем выраженнее воспаление, тем больше 

поврежденных клеточных структур в очаге поражения и тем больше экспрессия 

TLR-4_Aktiv (CD14+CD284+HLADR+), что показывает их корреляционная связь с 

уровнем IL-8/CXCL8 (rs=0,488) (Таблица 34).  

 

Таблица 34 – Ранговые корреляции Спирмена в группе взрослых 

 с распространенным АтД в период обострения 

 

Анализируемые переменные Коэффициент 

корреляции 

(р<0,05) 

 

 

AntiCOL1 

AntiCOL3 0,669 

ENA-78/CXCL5 0,577 

MIP-3α/CCL20 0,726 

MIP-1β/CCL4 0,456 

 

AntiCOL3 

IL-8/CXCL8 0,446 

MIP-1α/CCL3 0,461 

MIP-3α/CCL20 0,541 

 

 

IL-8/CXCL8 

MIP-1α/CCL3 0,648 

ENA-78/CXCL5 0,547 

MIP-3α/CCL20 0,628 
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                                                                                                 Продолжение таблицы 34 

 

Не исключено, что цитотоксическому типу аллергических реакций в 

патогенезе АтД в виде активации миграциии NK-клеток и синтеза IFNγ 

способствуют хемокины IP-10/CXCL10, Eotaxin/CCL11, I-TAC/CXCL11, 

RANTES/CCL5 и MIP-1β/CCL4. Это подтверждается выявленными 

корреляционными связями концентрации IP-10/CXCL10 с уровнем Eotaxin/CCL11 

 GROα/CXCL1 0,619 

TLR-4_Aktiv 

(CD14+CD284+HLADR+) 

0,488 

IP-10/CXCL10 Eotaxin/CCL11 0,644 

I-TAC/CXCL11 0,522 

MCP-1/CCL2 MIP-1α/CCL3 0,650 

GROα/CXCL1 0,482 

MIP-1β/CCL4 0,464 

MIP-1α/CCL3 GROα/CXCL1 0,494 

TLR-4_Aktiv 

(CD14+CD284+HLADR+) 

0,515 

MIP-3α/CCL20 ENA-78/CXCL5 0,541 

TLR-4_Aktiv 

(CD14+CD284+HLADR+) 

GROα/CXCL1 0,494 

 

I-TAC/CXCL11 

Eotaxin/CCL11 0,522 

RANTES/CCL5 0,455 

MIP-1β/CCL4 0,484 

TLR-2_Aktiv 

(CD14+CD282+HLADR+) 

ВНЛ -0,635 

TLR-4_Aktiv 

(CD14+CD284+HLADR+) 

Нейтрофилы с 

недифференцированным 

ядром 

-0,477 
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(rs=0,644) и I-TAC/CXCL11 (rs=0,522), а также I-TAC/CXCL11 и Eotaxin/CCL11 

(rs=0,522), RANTES/CCL5 (rs=0,455) и MIP-1β/CCL4 (rs=0,484).  

Судя по корреляционным взаимоотношениям в период обострения тесно 

связана миграция нейтрофилов, NK-клеток и аллергический компонент в виде 

синтеза гистамина. Возможно, хемокины GROα/CXCL1, MIP-1α/CCL3 и MIP-

1β/CCL4 рекрутируют нейтрофилы и моноциты в очаг поражения с последующим 

синтезом ими MCP-1/CCL2, который не только запускает дегрануляцию тучных 

клеток, но и активирует миграцию NK-клеток. При этом нейтрофилы и моноциты 

способны экспрессировать TLR-2_Aktiv (CD14+CD282+HLADR+) и TLR-4_Aktiv 

(CD14+CD284+HLADR+) рецепторы. Вполне закономерна обратная 

корреляционная связь уровня TLR-2_Aktiv (CD14+CD282+HLADR+) и ВНЛ (rs=-

0,635), TLR-4_Aktiv (CD14+CD284+HLADR+) и нейтрофилов с 

недифференцированным ядром (rs=-0,477). Чем больше нейтрофилов с 

сегментированным ядром и ВНЛ, которые элиминируют микробных триггеров и 

аутоантигены, тем меньше Толл-подобных рецепторов нужно для их верификации. 

В период ремиссии в группе взрослых с распространенной формой АтД 

вполне закономерна взаимосвязь между концентрацией аутоантител класса IgG к 

коллагену I типа и значением хемокина MIG/CXCL9 (rs=0,486). Не исключено, что 

при образовании преципитирующих иммунных комплексов коллагена с 

аутоантителами класса IgG к коллагену, к которым NK-клетки проявляют сродство, 

синтезируется IFNγ, запуская пролиферацию Th1-лимфоцитов и продукцию 

хемокина MIG/CXCL9, усиливающего апоптотические реакции (Таблица 35). 

Таблица 35 – Ранговые корреляции Спирмена в группе взрослых 

 с распространенным АтД в период ремиссии 

 

Анализируемые переменные Коэффициент 

корреляции 

(р<0,05) 

AntiCOL1 MIG/CXCL9 0,486 

AntiCOL3 RANTES/CCL5 0,562 
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Продолжение таблицы 35 

 

В период ремиссии даже при отсутствии клинических проявлений АтД 

выявлены корреляционные связи уровня аутоантител класса IgG к коллагену III 

типа с концентрацией хемокина RANTES/CCL5 (rs=0,562) и количеством TLR-

2_Aktiv (CD14+CD282+HLADR+) рецепторов (rs=-0,463). Не исключено, что 

хемокин RANTES/CCL5 рекрутирует NK-клетки в дермальный слой кожи, где 

сконцентрированы аутоантитела класса IgG к коллагену III типа, характеризуя 

формирование цитотоксического типа аллергических реакций. Аутоантитела 

являются основным лигандом для TLR-4_Aktiv (CD14+CD284+HLADR+) 

рецепторов и вполне логична обнаруженная отрицательная умеренная 

корреляционная взаимосвязь с уровнем TLR-2_Aktiv (CD14+CD282+HLADR+), 

тропных к микробным лигандам, и положительная между концентрациями 

RANTES/CCL5 и TLR-4_Aktiv (CD14+CD284+HLADR+) (rs=0,516). При этом 

выраженность воспалительных реакций будет напрямую зависеть от концентрации 

аутоантител, что находит подтверждение в соотношении аутоантител класса IgG к 

эластину с IL-8/CXCL8 (rs=0,529). 

 TLR-2_Aktiv 

(CD14+CD282+HLADR+) 

-0,463 

AntiELN IL-8/CXCL8 0,529 

Нейтрофилы с 

недифференцированным 

ядром 

MCP-1/CCL2 0,500 

I-TAC/CXCL11 0,546 

 

MIP-3α/CCL20 

MIG/CXCL9 0,487 

I-TAC/CXCL11 0,473 

MIP-1β/CCL4 0,590 

TLR-4_Aktiv 

(CD14+CD284+HLADR+) 

ENA-78/CXCL5 0,503 

RANTES/CCL5 0,516 

Нейтрофилы с 

сегментированным ядром 

ВНЛ -0,826 
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Известно, что хемокин MCP-1/CCL2 усиливает фагоцитарную активность и 

угнетает апоптотические реакции клеток. Таким образом, не исключено, что 

корреляционая связь между концентрацией MCP-1/CCL2 и количеством 

нейтрофилов с недифференцированным ядром (rs=0,500) свидетельствует о том, 

что в период ремиссии на продолжительность жизни нейтрофила и его защитные 

функции оказывает влияние хемокин MCP-1/CCL2. 

Выявлен ряд корреляционных связей концентрации MIP-3α/CCL20 с уровнем 

MIG/CXCL9 (rs=0,487), I-TAC/CXCL11 (rs=0,473) и MIP-1β/CCL4 (rs=0,590). 

Возможно, синтезированный Th1-лимфоцитами хемокин I-TAC/CXCL11, 

рекрутирующий В-лимфоциты и способствующий дегрануляции тучных клеток, 

участвует в формировании аллергического воспаления. При этом синтезированный 

под влиянием IFNγ хемокин MIG/CXCL9, усиливает апоптоз клеток и вместе с 

MIP-1β/CCL4 активирует миграцию нейтрофилов.  

Показательным маркером аутоиммунных процессов в период ремиссии 

являются рецепторы TLR-4_Aktiv (CD14+CD284+HLADR+), тропные к 

аутоантигенам кожи. Выявленная корреляционная связь между уровнем хемокина 

ENA-78/CXCL5, инициирующим миграцию нейтрофилов, и количеством TLR-

4_Aktiv (CD14+CD284+HLADR+) рецепторов, обосновывает аутоиммунный 

компонент патогенеза АтД даже при отсутствии видимых клинических кожных 

симптомов.  

И вполне естественной является отрицательная сильная корреляционная 

взаимосвязь количества нейтрофилов с сегментированным ядром и уровня ВНЛ 

(rs=-0,826), так как готовые к нетозу нейтрофилы имеют недифференцированное 

ядро. 

Математическая модель исследования 

 

В результате проведенного исследования в ходе пошагового подбора 

переменных, были выбраны показатели TLR-4_Aktiv (CD14+CD284+HLADR+) и 
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ENA-78/CXCL5, так как они имеют достоверные коэффициенты: -0,1713 

(p=0,00183) и 0,005755 (p=0,0596) соответственно (Таблица 36). 

Таблица 36 – Прогностическое значение показателей в многофакторной 

математической модели расчета шанса развития рецидивов АтД 

Переменные Коэффициент Стандартная 

ошибка 

Хи-Квадрат 

Вальда 

Р= Доверительный 

интервал [95%CI] 

Intercept 3,156 1,565 4,066 0,0438 23.5 [1.65-1080] 

 

` TLR-4` -0,1713 0,0549 9,71 0,00183 

 

0.843 [0.733-0.918] 

`ENA-78` 0,005755 0,00305 3,549 0,0596 1.01 [1-1.01] 

 

Для оценки статистической значимости отношения шансов был рассчитан 

доверительный интервал для показателей TLR-4_Aktiv (CD14+CD284+HLADR+) и 

ENA-78/CXCL5 c определением верхней и нижней границ, что представлено на 

рисунке 70. 

 

            TLR-4_Aktiv – 

                 ENA-78/CXCL5 – 

 

 

Рисунок 70 – Показатель отношения шансов и доверительного интервала 

переменных TLR-4_Aktiv (CD14+CD284+HLADR+) и ENA-78/CXCL5 

 

На основании полученных результатов исследования была построена 

формула математической модели прогнозирования риска развития рецидива АтД: 

Кпр=1/(1+e-(3,156-0,171*TRL4+0,006*ENA78), где: Кпр – прогностический коэффициент риска 

развития рецидива атопического дерматита; е – экспонента = 2,718; значение 3,156 

– свободный коэффициент (intercept); значение 0,171 – доверительный 

коэффициент для TLR-4; TLR-4 – уровень толл-подобных рецепторов 4 типа  на 

моноцитах  в цельной крови (%); значение 0,006 – доверительный коэффициент 

ENA78; ENA78 – концентрация эпителиального пептида, активирующего 
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нейтрофилы (пг/мл). При значении прогностического коэффициента Кпр ⩾ 0,46 – 

прогнозируют высокий риск развития рецидива атопического дерматита, при 

значении Кпр < 0,46 – прогнозируют низкий риск развития рецидива заболевания. 

Таким образом, при увеличении концентрации ENA-78/CXCL5 на одну единицу 

измерения риск рецидива увеличивается в е0,006= 1,01 раза, однако риск развития 

обострения заболевания уменьшается в е0,171=1,19 раз при увеличении уровня TLR-

4_Aktiv (CD14+CD284+HLADR+) на одну единицу измерения.  

Для расчета показателей информативности и качества данной 

математической модели применялся ROC-анализ, в основе которого 

рассчитывались показатели чувствительности и специфичности. По результатам 

ROC-анализа показатель специфичности составил 80,0% (Sp=80,0%), 

чувствительности – 95,0% (Sе=95,0%) в соответствии с рисунком 71. 

Рисунок 71 – Результаты ROC-анализа в графическом варианте 

Показатель чувствительности равный 95,0% свидетельствует о высокой 

прогностической функции модели, что позволяет ее использовать на ранних 

стадиях развития АтД. Показатель специфичности равный 80,0% свидетельствует 
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о точности математической модели и возможности ее применения для контроля 

эффективности терапии АтД. Таким образом, диагностическая эффективность 

построенной математической модели составляет 90,5%. 

Исходя из полученных данных, математически подтверждено, что в основе 

патогенеза АтД лежит не только реагиновый тип аллергических реакций, но и 

аутоиммунное звено. Данная модель может быть использована для 

прогнозирования риска развития рецидива АтД и определения эффективности 

проводимой терапии. 
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ГЛАВА 6. ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ ДАННЫХ 

 

На сегодняшний день основа патогенеза АтД сводится к генетическим и 

иммунным нарушениям [3, 7, 10, 81, 211, 233, 352, 435]. Считается, что в основе 

дерматоза лежит сенсибилизация к различным триггерным факторам и 

аллергическая реакция реагинового типа [2, 4, 10, 210, 212, 217, 233, 240, 464]. 

Однако для первого типа аллергических реакций характерны клинические 

проявления в виде мономорфных элементов, а при АтД наблюдается абсолютный 

полиморфизм высыпаний [8, 22, 23, 31, 81, 135, 138, 244]. Более того, у части 

пациентов с АтД кожный зуд не купируется антигистаминными препаратами, что 

также свидетельствует о том, что в основе заболевания лежат другие, неизвестные 

механизмы [24, 44, 61, 133, 356]. В современных литературных источниках 

представлены лишь предположения об алгоритмах трансформации заболевания в 

хроническую форму, однако описание механизмов хронизации кожного процесса 

полностью отсутствует [93, 152, 162, 426].  

В основе механизма развития АтД лежат известные генетические дефекты и 

условные факторы, которые способствуют формированию сенсибилизации к 

триггерам, запуская реагиновый тип аллергических реакций [1, 10, 11, 107, 152, 

202, 458]. В последующем активируются В-лимфоциты, синтезируя IgE, который, 

взаимодействуя с мембранными рецепторами тучных клеток, стимулирует их 

дегрануляцию [1, 10, 15, 160, 194, 464]. В результате высвобождаются гранулы 

гистамина, серотонина, метаболиты арахидоновой кислоты и другие БАВ, что 

способствует формированию местного воспалительного процесса в коже [228, 233, 

240, 243, 278, 310, 331, 427]. В патологическом очаге увеличивается концентрация 

хемокинов MCP-1/CCL2, MIP-1α/CCL3, MIP-1β/CCL4, RANTES/CCL5, 

Eotaxin/CCL11, TARC/CCL17, MIP-3α/CCL20, GROα/CXCL1, ENA-78/CXCL5, IL-

8/CXCL8, MIG/CXCL9, IP-10/CXCL10, I-TAC/CXCL11, эндотелина-1, Толл-
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подобных рецепторов, α-дефензинов и ВНЛ [47, 48, 49, 50, 51, 54, 55, 56, 57, 60, 61, 

62, 122, 174, 176, 381, 382]. Таким образом, формируется вторичная альтерация с 

повреждением коллагеновых и эластиновых волокон и образованием аутоантител 

класса IgG к эластину и коллагену I и III типов [26, 53, 141]. Синтез аутоантител 

класса IgG к собственным клеточным структурам является маркером как 

цитотоксического, так и иммунокомплексного типов аллергических реакций, а 

образовавшиеся циркулирующие и преципитирующие иммуннные комплексы 

вызывают пролонгацию воспаления [1, 64, 193].  

Не исключено, что БАВ, образованные при дегрануляции тучных клеток, 

хемокины MCP-1/CCL2, MIP-1α/CCL3, MIP-1β/CCL4, RANTES/CCL5, 

Eotaxin/CCL11, TARC/CCL17, MIP-3α/CCL20, GROα/CXCL1, ENA-78/CXCL5, IL-

8/CXCL8, MIG/CXCL9, IP-10/CXCL10, I-TAC/CXCL11, эндотелин-1, Толл-

подобные рецепторы, α-дефензины, ВНЛ, аутоантитела к коллагену I и III типов, 

эластину оказывают влияние как в очаге поражения, так и на системном уровне в 

виде формирования не только воспалительных реакций, кожного зуда, белого 

дермографизма, но и иммунного повреждения тканей  циркулирующими (ЦИК) и 

преципитирующими иммунными комплексами (ПИК). Выявленная низкая 

концентрация аутоантител класса IgG к коллагену и эластину в кожном экссудате 

доказывает их быстрое вступление в патологические реакции с образованием ПИК 

[26, 53]. 

 Если подробно рассматривать механизм хронизации АтД, то не исключено, 

что к поврежденным при аллергическом воспалении коллагеновым и эластиновым 

волокнам образуются соответствующие аутоантитела класса IgG, сродством к 

которым обладают NK-клетки [35, 64, 73, 171]. При этом кератиноциты под 

влиянием ЛПС микроорганизмов продуцируют хемокины IP-10/CXCL10 и 

TARC/CCL17, усиливающие не только миграцию естественных киллеров и синтез 

IFNγ, но и формирование гипереактивности кожи, что подтверждается 

выявленными корреляционными связями даже при отсутствии кожных симптомов 

заболевания.  Влияя на наивные Т-лимфоциты, IFNγ способствует их 

дифференцировке в Th1-лимфоциты, которые синтезируя MIG/CXCL9, 
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активируют апоптоз кератиноцитов, клинически проявляющийся шелушением и 

сухостью кожи. Таким образом, базируясь на полученные в ходе исследования 

данные и выявленные между показателями корреляционные связи, представлена 

схема патогенеза АтД (Рисунок 72). 

Рисунок 72 – Схема патогенеза АтД на основе собственных данных 

 

Далее в главе рассмотрен вклад каждого из изученных показателей в 

формирование патогенеза АтД по результатам проведенного исследования. 

По данным литературы, хемокин MCP-1/CCL2 синтезируется 

эпителиальными клетками, макрофагами, моноцитами, фибробластами под 

влиянием IL-1, IL-4, TNFα, TGFß, IFNγ [253, 306]. Данный хемокин привлекает в 

очаг поражения моноциты, Т-лимфоциты, В-лимфоциты, NK-клетки, иммунные 

макрофаги [286, 309, 332]. На поздних стадиях воспалительных процессов 
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способствует фиброзообразованию. MCP-1/CCL2 является регулятором 

дифференцировки моноцитов в дендритные клетки, усиливает фагоцитарную 

активность и угнетает их апоптотические реакции. Таким образом, MCP-1/CCL2 не 

только привлекает клетки в очаг поражения, но и способствует их более 

длительному выживанию [253, 286, 306, 309, 332]. Известно, что MCP-1/CCL2 

может менять поведенческие реакции лейкоцитов, их адгезию и поляризацию, а 

также синтез цитокинов, аутофагию и киллинг. MCP-1/CCL2 активирует тучные 

клетки для секреции метаболитов арахидоновой кислоты и гистамина [83, 253, 286, 

306, 309, 332].  

Выявлено, что концентрация хемокина MCP-1/CCL2 увеличена у всех 

пациентов в период обострения заболевания, особенно при распространенной 

форме, что обусловлено большой площадью поражения кожи [62]. Не исключено, 

что хемокин MCP-1/CCL2 в острую стадию АтД рекрутирует в пораженные ткани 

моноциты, Т-лимфоциты, В-лимфоциты, NK-клетки, иммунные макрофаги для 

синтеза, соответствующих ими цитокинов и поддержания пула иммунных клеток в 

воспалительном очаге. В ремиссию уровень MCP-1/CCL2 у подростков снижается, 

однако превышает контрольные значения, что возможно, может быть обусловлено 

значительным пулом клеток в очаге поражения, которые способны синтезировать 

данный хемокин для поддержания баланса микробиоты кожи и участия в процессе 

фиброзообразования [62]. Полученные результаты при исследовании кожного 

экссудата свидетельствуют о том, что MCP-1/CCL2 сконцентрирован 

непосредственно в поврежденной коже, так как при сравнении с контролем у 

подростков с ограниченным АтД его уровень больше в 4,6 раза, у взрослых – в 6,1 

раз. При распространенной форме его концентрация также доминирует над 

данными контроля. Такая разница может быть обусловлена как быстрым распадом 

хемокина, так и его связыванием с последующим участием в реакциях хемотаксиса. 

Не исключено, что MCP-1/CCL2, синтезируясь кератиноцитами в очаге поражения, 

участвует не только в процессе хронизации АтД, но и в аутоиммунных реакциях, 

усиливая фагоцитоз нейтрофилов и нетоз. 
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По данным литературы, хемокин RANTES/CCL5 способствует образованию 

папулезных морфологических элементов, не исключено, что при АтД он также 

оказывает влияние на этот процесс. Синтезируется эндотелиальными клетками, 

моноцитами, Т-клетками, фибробластами, считаясь медиатором клеточно-

опосредованных и аллергических реакций, является хемотаксическим цитокином 

для Тh1-лимфоцитов, эозинофилов, моноцитов, базофилов и В-лимфоцитов, а 

также стимулирует синтез базофилами гистамина [97, 125, 193, 394, 396].  

Выявлено, что концентрация RANTES/CCL5 в сыворотке крови 

увеличивается при появлении клинических симптомов ограниченного и 

распространенного АтД как у подростков, так и у взрослых [51, 55, 56]. В ремиссию 

происходит снижение уровня RANTES/CCL5. Такая динамика может быть 

обусловлена как объемом патологического очага, так и ангиогенезом в очаге 

поражения для усиления миграции иммунных клеток. Не исключено, что 

RANTES/CCL5, влияя на рекрутизацию лейкоцитов в очаге поражения, с помощью 

IFNγ способен индуцировать пролиферацию Т-киллеров, что важно при 

хронизации воспалительного процесса [62, 64]. Возможно, RANTES/CCL5 

запускает неоваскуляризацию в патологически измененной коже. Выявлено, что у 

подростков концентрация хемокина больше, чем у взрослых. Это подтверждается 

и исследованием хемокина в кожном экссудате [62]. При ограниченной форме 

заболевания уровень RANTES/CCL5 у подростков больше в 4,1 раза при сравнении 

с контролем, а при распространенной форме в 2,9 раза, что может быть обусловлено 

его быстрым связыванием с тропными рецепторами для осуществления своих 

функций. Интересно, что у взрослых с АтД как при ограниченном, так и при 

распространенном процессе концентрация RANTES/CCL5 при сравнении с 

контролем увеличивается в 1,9 раза. Не исключено, что различия в содержании 

RANTES/CCL5 в сыворотке крови у подростков и взрослых обуславливают 

клиническую картину заболевания, так как у подростков она имеет отличительные 

особенности и папулезные высыпания больше характерны для данного возрастного 

периода. 
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По данным литературы, хемокин Eotaxin/CCL11 синтезируется 

эндотелиоцитами, В-лимфоцитами, фибробластами, макрофагами, 

гладкомышечными клетками и эозинофилами при активации IL-1β, IL-4, IL-13, IL-

10, и TNFα [13, 18, 19, 97, 125, 193, 196, 237, 238, 285]. Хемокин не только участвует 

в привлечении эозинофилов, Тh2-лимфоцитов и базофилов в очаг поражения, но и 

запускает Тh2-воспалительные реакции, провоцируя гиперреактивность слизистой 

бронхов. В современных научных исследованиях представлено, что показатели 

синтеза Eotaxin/CCL11 коррелируют с количеством эозинофилов в коже при 

аллергических заболеваниях [193, 196].  

В ходе исследования выявлено, что концентрация Eotaxin/CCL11 в сыворотке 

крови увеличивается у всех пациентов при появлении клинических симптомов 

заболевания: у подростков при ограниченном АтД – в 1,9 раза, при 

распространенном АтД – в 1,3 раза; у взрослых – в 1,6 и 3,3 раза соответственно. 

Не исключено, что этот сдвиг может отражать процесс рекрутизации тучных 

клеток и эозинофилов в поврежденную кожу. В ремиссию у подростков 

концентрация Eotaxin/CCL11 ниже контрольных значений, возможно, это 

обусловлено «истощением» запасов клеток для синтеза данного хемокина. У 

взрослых при разрешении клинических симптомов заболевания концентрация 

хемокина Eotaxin/CCL11 уменьшается, однако превосходит показатели здоровых 

добровольцев. Учитывая, что хемокины быстро разрушаются и не могут 

накапливаться, данная динамика у взрослых свидетельствует о постоянном синтезе 

хемокина при перманентном воспалительном процессе, даже при отсутствии 

клинических проявлений заболевания. Если рассматривать динамику уровня 

хемокина Eotaxin/CCL11 в кожном экссудате, то у подростков с ограниченной 

формой его концентрация больше, чем в контроле в 5 раз и в 2,8 раза при 

распространенном процессе, однако у взрослых уровень превышает показатели 

контроля в 1,3 и в 1,4 раза соответственно [62]. Возможно, это обуславливает не 

только отличающуюся симптоматику заболевания у подростков и взрослых, но и 

способствует синтезу IFNγ эозинофилами для привлечения в очаг поражения NK-

клеток, участвующих в аутоиммунных реакциях [64]. Данные отличия в динамике 
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находят отражение в формировании лихенификации (утолщение кожи ввиду 

длительного воспаления) в подростковом возрасте. Не исключено, что 

Eotaxin/CCL11 при АтД способствует накоплению в коже эозинофилов и тучных 

клеток, особенно в молодом возрасте, провоцируя гиперреактивность кожи, 

пролонгацию аллергического воспаления, усиливая миграцию нейтрофилов и 

нетоз. 

По данным современной литературы, TARC/CCL17 коррелирует с 

распространенностью и тяжестью патологического процесса при АтД и является 

объективным маркером, обладающим высокой чувствительностью и 

специфичностью [226, 337]. TARC/CCL17 тропен к рецептору CCR4, который 

расположен на мембране Тh2-лимфоцитов, NK-клеток, тромбоцитов, базофилов и 

эозинофилов [228, 337, 438, 451]. Стимулируют экспрессию TARC/CCL17 

кератиноцитами цитокины IFNγ и TNFα [228, 438]. В ходе исследования выявлено, 

что концентрация TARC/CCL17 в сыворотке крови значительно увеличена как в 

период обострения, так и при разрешении клинических симптомов заболевания. 

При ограниченном кожном процессе уровень TARC/CCL17 превышает 

контрольные значения подростков в 2,7 раза, взрослых – в 4,1 раза. Более значимое 

увеличение концентрации определено при распространенном процессе: у 

подростков – в 8,1 раза, в группе взрослых – в 11,5 раз. В ремиссию, независмо от 

возраста пациентов и распространенности кожного процесса, концентрация 

TARC/CCL17 уменьшается, однако остается выше контрольных данных. Такую 

динамику можно объяснить увеличением площади поражения кожи при АтД, 

особенно при распространенной форме заболевания. Не исключено, что причиной 

высокой концентрации TARC/CCL17 в ремиссию является постоянный 

воспалительный процесс в атопичной коже, даже при отсутствии клинических 

проявлений, обусловленный не только Тh2-лимфоцитами с синтезом 

соответствующих цитокинов и последующим каскадом реакций, итогом которых 

является синтез IgE, но и миграцией NK-клеток с развитием цитотоксического типа 

аллегрических реакций [64]. Возможен другой вариант, когда в ремиссию кожа 

полностью не восстановилась, а поврежденные кератиноциты и иммунные клетки 
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продолжают синтезировать TARC/CCL17, поддерживая скрытый воспалительный 

процесс. У здоровых добровольцев в экссудате, полученном методом «кожного 

окна», концентрация TARC/CCL17 практически в одном диапазоне [62]. Не 

исключено, что уменьшение уровня TARC/CCL17 в кожном экссудате вызвано его 

быстрым связыванием с тропным рецептором CCR4 на Тh2-лимфоцитах, NK-

клетках, базофилах и эозинофилах и активацией синтеза соответствующих 

медиаторов. 

По современным литературным данным, MIP-1α/CCL3 влияет на миграцию 

дендритных клеток, моноцитов и нейтрофилов в очаг поражения под воздействием 

IL-2 [97, 125]. Считается медиатором клеточно-опосредованных реакций. MIP-

1α/CCL3 синтезируется Т-клетками, NK-клетками, В-лимфоцитами, дендритными 

клетками под влиянием ЛПС микроорганизмов, вирусов, провоспалительных 

цитокинов и связывается с хемокиновым рецептором CCR5 [193, 142, 224]. MIP-

1α/CCL3 привлекает в очаг повреждения моноциты и макрофаги, которые 

синтезируют БАВ и факторы роста, стимулирующие и активирующие 

кератиноциты, эндотелиоциты, фибробласты, а также коллагеназу и протеазы, 

способствующие изменению архитектоники внеклеточного матрикса [97, 125, 142, 

193, 224].  

В ходе исследования выявлено, что при ограниченном кожном процессе 

концентрация MIP-1α/CCL3 у подростков больше контрольных данных, у взрослых 

– меньше. Однако в ремиссию независимо от возраста пациентов уровень MIP-

1α/CCL3 ниже результатов здоровых добровольцев. При распространенной форме 

заболевания как при появлении симптомов, так и при их регрессе концентрация 

MIP-1α/CCL3 превышает показатели не только в группе контроля, но и при 

ограниченном кожном процессе. Известно, что у пациентов с АтД персистенция 

микроорганизмов выше, чем у здоровых людей и возможно, что уровень MIP-

1α/CCL3 повышается при распространенной форме заболевания по причине 

высокого титра условно-патогенной флоры. У подростков и взрослых с 

распространенным АтД, а также у подростков с ограниченной формой заболевания 

концентрация MIP-1α/CCL3 в кожном экссудате превышает уровень в сыворотке 
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крови, что свидетельствует о доминирующей роли хемокина в местном процессе, 

заключающейся не только в блокировании негативного влияния бактерий, но и в 

восстановлении эпителизации кожи. Базируясь на выявленные корреляционные 

связи, не исключено, что хемокин MIP-1α/CCL3 при АтД способствует миграции 

моноцитов и нейтрофилов для осуществления фагоцитоза и нетоза. 

По данным литературы, MIP-1β/CCL4 считается медиатором клеточно-

опосредованных реакций, способствует миграции нейтрофилов и макрофагов в 

очаг поражения и запуску синтеза цитокинов соответствующего профиля [97, 125, 

142, 193, 239, 351]. Продуцируется Т-клетками и В-лимфоцитами, 

эндотелиоцитами, кератиноцитами и фибробластами под влиянием эндотоксинов 

бактерий, усиливая миграцию моноцитов и NK-клеток в очаг воспаления [90, 193, 

239]. Выявлено, что у всех пациентов уровень MIP-1β/CCL4 не только в сыворотке 

крови, но и особенно в кожном экссудате превышает показатели здоровых 

добровольцев. Концентрация MIP-1β/CCL4 в сыворотке крови увеличивается в 

период обострения АтД и снижается в стадию ремиссии АтД, что обусловлено 

регрессом клинических проявлений заболевания. Не исключено, что при АтД 

хемокин MIP-1β/CCL4 обуславливает миграцию нейтрофилов в пораженную кожу 

для фагоцитоза и нетоза не только при микробном компоненте патогенеза, но и при 

аутоиммунном процессе.  

Согласно литературным данным MIP-3α/CCL20 экспрессируется 

эпителиальными клетками, Т-лимфоцитами памяти, Th17-лимфоцитами и 

способен рекрутировать моноциты, В-лимфоциты, дендритные клетки, Th17-

лимфоциты в очаг воспаления через взаимосвязь с CCR7 и CCR6 [193, 428]. MIP-

3α/CCL20 препятствует обсеменению кожи условно-патогенной флорой [428].  

Определено, что в контрольной группе концентрация MIP-3α/CCL20 в 

сыворотке крови и в кожном экссудате практически сопоставима. Однако у всех 

пациентов в период обострения АтД уровень MIP-3α/CCL20 увеличивается и его 

снижение наступает при регрессе кожных проявлений [175]. Возможно, такая 

динамика MIP-3α/CCL20 обусловлена как персистенцией микроорганизмов на 

поверхности кожи в период обострения, так и инфильтрацией кожи иммунными 
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клетками, в частности В-лимфоцитами, синтезирующими IgE. Основываясь на 

выявленные корреляционные связи хемокина MIP-3α/CCL20, не исключено, что он 

способствует миграции нейтрофилов и моноцитов в очаг поражения, вызывая 

экспрессию Толл-подобных рецепторов [99, 101]. 

По литературным данным, хемокин IP-10/CXCL10 синтезируется в тимусе, 

лимфатических узлах и селезенке моноцитами, Th1-лимфоцитам при активации 

IFNγ, липополисахаридами мембран грамм-отрицательных микроорганизмов и 

TNFα [88, 263, 350]. Однако может продуцироваться эндотелиоцитами, 

базальными кератиноцитами, фибробластами и нейтрофилами для рекрутизации 

Th1-лимфоцитов [263, 350]. При взаимодействии с рецептором CXCR3 на Th1-

лимфоцитах инициируется миграция и активируется адгезия Т-лимфоцитов и NK-

клеток [88, 263, 350]. Очень интересные данные получены при исследовании IP-

10/CXCL10 в сыворотке крови и кожном экссудате у пациентов с АтД [49]. 

Выявлено, что в кожном экссудате концентрация IP-10/CXCL10 при ограниченной 

форме заболевания превышает данные контроля у подростков в 12,4 раза, у 

взрослых – в 9,6 раз, однако при распространенном процессе уровень IP-

10/CXCL10 у подростков больше контроля в 16,7 раз, у взрослых – в 37 раз. 

Полученные данные свидетельствуют о важной роли данного хемокина в местном 

процессе. Не исключено, что хемокин IP-10/CXCL10 синтезируется 

кератиноцитами в очаге поражения при АтД и усиливает миграцию NK-клеток в 

кожу, обуславливая не только иммунную защиту, но и аутоиммунные реакции при 

участии аутоантител класса IgG к коллагену и эластину, что подтверждается 

корреляционными взаимоотношениями хемокина. Таким образом, не исключено, 

что IP-10/CXCL10 участвует в механизме хронизации АтД.  

В сыворотке крови выявлено увеличение концентрации IP-10/CXCL10 при 

обострении заболевания у всех пациентов и ее снижение при ограниченном 

процессе ниже показателей контроля. Такая динамика может быть связана как с 

уменьшением количества клеток, синтезирующих IP-10/CXCL10, так и с 

истощением ресурса клеток для продукции хемокина. При распространенной 

форме дерматоза концентрация IP-10/CXCL10 у подростков в ремиссию 
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уменьшается, превышая показатели здоровых добровольцев. У взрослых с 

распространенным процессом уровень IP-10/CXCL10 в сыворотке крови в 

ремиссию увеличивается, доминируя над контрольными данными. Возможно, это 

характеризует формирование аутореактивности кожи при АтД. Если сравнивать 

показатели в сыворотке крови и кожном экссудате, то при ограниченном кожном 

процессе концентрация IP-10/CXCL10 в экссудате у подростков больше в 8 раз, у 

взрослых – в 9 раз, чем в сыворотке крови [49]. При распространенном кожном 

процессе у подростков концентрация IP-10/CXCL10 в экссудате в 9 раз больше, а у 

взрослых – в 35,9 раз, чем в сыворотке крови. Это доказывает ведущую роль IP-

10/CXCL10 в местном процессе при АтД, заключающуюся не только в 

формировании клинической картины, но и аутоиммунного звена патогенеза 

заболевания. 

Согласно литературным данным, MIG/CXCL9 продуцируется Th1-

лимфоцитами, NK-клетками, дендритными клетками, макрофагами, 

эозинофилами, эндотелиоцитами, фибробластами при участии IFNγ [88, 256, 263]. 

Способен взаимодействовать с CXCR3 рецептором на поверхности клеток в 

дермальных инфильтратах, подавляя синтез коллагеновых волокон. ЛПС 

бактериальной стенки и галактозамины усиливают экспрессию молекул 

MIG/CXCL9, усугубляя воспалительный процесс и активируя апоптоз [88, 256, 

263].  

В ходе исследования выявлено, что в кожном экссудате у всех пациентов 

концентрация MIG/CXCL9 увеличена при сравнении с контролем. Так, при 

ограниченной форме АтД у подростков концентрация больше в 1,81 раза, у 

взрослых – в 8,1 раза, при распространенном процессе – в 9,3 раза и в 20,8 раз 

соответственно. Это характеризует MIG/CXCL9 при АтД как хемокин местного 

действия, усугубляющий течение заболевания и активирующий апоптоз клеток 

[122]. Не исключено, что хемокин MIG/CXCL9 имеет основополагающее значение 

в патогенезе АтД. При формировании иммунных комплексов с участием 

аутоантител класса IgG к эластину и коллагену усиливается миграция NK-клеток в 

дерму и синтез IFNγ, что способствует дифференцировке наивных Т-лимфоцитов 
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в Th1-лимфоциты [64]. Они в свою очередь способны продуцировать хемокин 

MIG/CXCL9, запускающий апоптоз кератиноцитов, что проявляется в виде 

клинических симптомов сухости кожи и шелушения у пациентов с АтД. 

По литературным данным, хемокин ENA-78/CXCL5 синтезируется 

эндотелиоцитами, кератиноцитами, эозинофилами, фибробластами при активации 

их IL-1α и TNFα. ENA-78/CXCL5 увеличивает концентрацию свободного кальция 

и способствует высвобождению эластазы, за счет чего активируется миграция 

нейтрофилов в патологический очаг из сосудистого русла и инициация синтеза 

медиаторов [361]. В современных научных исследованиях ENA-78/CXCL5 

рассматривается как хемокин, участвующий не только в воспалительных реакциях, 

но и в аутоиммунных процессах. Эозинофилы, синтезируя ENA-78/CXCL5, 

способны активировать миграцию нейтрофилов, имеющих на своей поверхности 

рецептор CXCR2, а также способствовать реструктуризации соединительной ткани 

[361].  

Определено, что в сыворотке крови у подростков в период обострения АтД, 

независимо от распространенности кожного процесса, уровень ENA-78/CXCL5 

увеличивается, его снижение ниже контрольных значений происходит при регрессе 

кожных симптомов [48]. У всех взрослых как в период обострения, так и ремиссии 

концентрация ENA-78/CXCL5 ниже уровня здоровых добровольцев. Может быть, 

такая динамика ENA-78/CXCL5 обуславливает клиническую картину заболевания 

у подростков, которая имеет отличительные особенности. У подростков чаще 

возникают лихенификация, папулезные высыпания, более выраженная склонность 

к вторичному инфицированию. Это подтверждают данные, полученные при 

исследовании кожного экссудата [48]. Так, у подростков концентрация ENA-

78/CXCL5 значительно превышает показатель в контрольной группе, однако у 

взрослых уровень хемокина не достигает контрольных значений. Не исключено, 

что в патогенезе АтД ENA-78/CXCL5, синтезируясь кератиноцитами в очаге 

поражения, инициирует миграцию нейтрофилов с последующим синтезом ВНЛ, 

которые могут принимать участие как в ликвидации микробных триггерных 

факторов, так и в аутоиммунных реакциях.  
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По данным литературы, хемокин GROα/CXCL1 синтезируется 

кератиноцитами и эндотелиоцитами, привлекая в очаг поражения нейтрофилы и 

моноциты [193, 446]. Продукция GROα/CXCL1 активируется TNFα и окисленными 

ЛПНП в эндотелиоцитах. По немногочисленным литературным данным, 

GROα/CXCL1 участвует в воспалительных реакциях и эпителизации кожных 

дефектов [193, 446].  

Выявлено, что концентрация GROα/CXCL1 достигает своих максимальных 

значений в кожном экссудате как у подростков, так и у взрослых с АтД, что может 

свидетельствовать о его доминирующей роли в местном процессе. Не исключено, 

что хемокин GROα/CXCL1, синтезируясь кератиноцитами в патологическом очаге 

и усиливая миграцию нейтрофилов с последующим синтезом ВНЛ, участвует в 

механизме хронизации АтД и в аутоиммунном процессе. В сыворотке крови 

концентрация GROα/CXCL1 возрастает при появлении симптомов заболевания, 

что отражает рекрутизацию моноцитов и нейтрофилов в очаг поражения. В 

ремиссию зафиксировано повышение уровня GROα/CXCL1 относительно 

контрольных значений, что может быть связано с участием хемокина в 

эпителизации поврежденной кожи при АтД. 

Согласно литературным данным, хемокин I-TAC/CXCL11 продуцируется 

Th1-лимфоцитами, базальными кератиноцитами при участии IFNγ [88, 263, 431]. 

Способен взаимодействовать с CXCR3 и CXCR7 рецепторами на поверхности Т-

лимфоцитов, Тh17-лимфоцитов, В-лимфоцитов, NK-клеток, эндотелиальных, 

эпителиальных и дендритных клеток [88, 263, 431].  

В ходе исследования выявлено, что концентрация I-TAC/CXCL11 в кожном 

экссудате при ограниченной форме заболевания у подростков и взрослых меньше 

контрольных значений, однако при распространенной форме заболевания уровень 

возрастает у подростков в 3,5 раза, у взрослых – в 4,2 раза. Не исключено, что 

повышение концентрации может быть связано с увеличением пула клеток, 

продуцирующих I-TAC/CXCL11 или с усилением синтеза хемокина. В сыворотке 

крови в период обострения при ограниченном процессе у подростков его 

концентрация меньше, чем в контроле, у взрослых – превышает показатели 
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здоровых добровольцев. При распространенной форме АтД выявлены 

противоположные данные. Не исключено, что I-TAC/CXCL11 активирует 

пролиферацию В-лимфоцитов и синтез IgE, приводя к усугублению 

аллергического воспаления с последующей миграцией нейтрофилов, что отражено 

в корреляционных взаимоотношениях между показателями. При разрешении 

клинических симптомов дерматоза у всех пациентов концентрация I-TAC/CXCL11 

меньше, чем у здоровых добровольцев, что связано с устранением факторов, 

стимулирующих его синтез или с уменьшением клеточного потенциала для его 

продукции. Не исключено, что хемокин I-TAC/CXCL11, синтезируясь Th1-

лимфоцитами, способствует миграции NK-клеток в кожу с формированием 

цитотоксического типа аллергических реакций при АтД [64].  

Известно, что IL-8/CXCL8 выполняет роль провоспалительного хемокина, 

синтезируемого моноцитами, кератиноцитами, эндотелием, тучными клетками, 

макрофагами [89, 97, 125, 193]. Цитокин может накапливаться в клетках и в нужный 

момент продуцироваться. По современным литературным данным, IL-8/CXCL8 

участвует в формировании папул, считаясь маркером хронического течения АтД и 

клеточно-опосредованных реакций. Основными активаторами синтеза IL-8/CXCL8 

при АтД являются микробные триггеры, IL-1β, TNFα [89, 97, 125, 193]. Хемокин 

IL-8/CXCL8 осуществляет хемотаксис нейтрофилов, лимфоцитов, базофилов и 

эозинофилов в патологический очаг поражения кожи, где активирует нейтрофилы 

для синтеза биологически активных веществ, ВНЛ и способствует неоангиогенезу 

[125, 193].  

Выявлено, что в кожном экссудате концентрация IL-8/CXCL8 значительно 

превышает контрольные данные. Так, при ограниченной форме АтД уровень IL-

8/CXCL8 увеличен у подростков в 10,5 раз, у взрослых – в 7,2 раза, при 

распространенной форме заболевания – в 7,2 раза и 6,7 раз соответственно. 

Возможно, IL-8/CXCL8 накапливается в клетках и при воздействии триггерных 

факторов начинает продуцироваться. Не исключено, что при АтД топические 

функции провоспалительного хемокина IL-8/CXCL8 доминируют над системными. 

При ограниченной форме АтД в сыворотке крови в стадию обострения у 
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подростков уровень IL-8/CXCL8 увеличивается в 2,7 раза, однако у взрослых 

концентрация меньше, чем в контроле на 13% и в 2,9 раза ниже, чем при 

аналогичной форме у подростков. В стадию ремиссии у подростков показатель 

снижается в 1,9 раза, превышая контрольное значение на 39%, однако у взрослых 

уровень уменьшается, не достигая контрольных значений. Не исключено, что это 

связано с уменьшением синтеза как самого хемокина, так и количества клеток его 

продуцирующих. При распространенной форме АтД концентрация IL-8/CXCL8 в 

сыворотке крови у подростков в 1,7 раза больше показателя в контроле и на 35,5% 

меньше, чем при ограниченном кожном процессе, что обусловлено большой 

площадью поражения кожи и быстрым вовлечением показателя в тропные 

хемотаксические реакции. У взрослых с распространенной формой АтД при 

обострении в сыворотке крови показатель в 3 раза превосходит данные в 

контрольной группе и в 3,6 раза больше, чем при ограниченном кожном процессе, 

что напрямую зависит от распространенности кожного процесса и количества 

клеток, продуцирующих IL-8/CXCL8. В ремиссию у взрослых его уровень 

снижается в 1,7 раза относительно контрольных данных, у подростков – в 2 раза, 

ввиду разрешения клинических симптомов заболевания.  

По данным современной литературы, эластин синтезируется фибробластами, 

эндотелиальными и эпителиальными клетками, а разрушение волокон происходит 

ферментативным путем при воздействии эластазы [84, 98, 105, 130]. Своим 

электрическим потенциалом волокна влияют на заряд мембраны окружающих 

клеток кожи, формируют пути миграции клеток [98, 105]. Эластиновые волокна 

создают экстрацеллюлярный матрикс, взаимодействующий с пулом иммунных 

клеток кожи [84, 130].  

Выявлено, что аутоантитела класса IgG к эластину образуются у здоровых 

добровольцев и у пациентов с АтД как в сыворотке крови, так и в кожном экссудате 

[53]. В контрольной группе концентрация аутоантител класса IgG к эластину 

низкая, они быстро подвергаются разрушению и не оказывают своего патогенного 

действия. Определена абсолютно одинаковая динамика уровня аутоантител класса 

IgG у подростков и взрослых при аналогичных формах АтД. Так, у всех пациентов 
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концентрация аутоантител класса IgG к эластину в сыворотке крови увеличивается 

в период обострения заболевания и уменьшается в стадию ремиссии, оставаясь 

выше контрольных данных, как при ограниченном, так и при распространенном 

АтД. Не исключено, что увеличение аутоантител класса IgG связано с 

повреждением структуры эластина, и чем больше объем поврежденных тканей, тем 

больше продукция аутоантител. Возможно, аутоантитела класса IgG к эластину 

являются пусковым фактором для аутоиммунных реакций в патогенезе АтД, что 

подтверждается высокими концентрациями аутоантител класса IgG к эластину в 

ремиссию у всех пациентов и их корреляционными взаимоотношениями [53]. Так, 

у подростков с ограниченным АтД количество аутоантител в сыворотке крови в 4,5 

раза больше, чем в кожном экссудате, а при распространенном процессе – в 8,6 раз. 

У взрослых при ограниченном кожном процессе концентрация аутоантител класса 

IgG к эластину в 17 раз больше в сыворотке крови, чем в кожном экссудате, а при 

распространенной форме АтД – в 7,9 раза. Не исключено, что преобладание 

аутоантител класса IgG к эластину в сыворотке крови при АтД свидетельствует о 

системном их влиянии в формировании аутоиммунных реакций. Возможно, 

аутоантитела класса IgG к эластину начинают образовываться задолго до первых 

клинических симптомов заболевания. Не исключено, что психосоматические и 

другие триггерные факторы при АтД могут провоцировать изменения на 

генетическом уровне, запуская синтез аутоантител и вызывая повреждение 

структур дермы, что в последующем проявится клиническими симптомами 

заболевания.  

В проведенном экспериментальном исследованим in vitro доказана активация 

фенотипов лимфоцитов (CD3+CD16+CD56+, CD3+CD8+) аутоантителами класса 

IgG к эластину, выделенными из иммунных комплексов больных АтД. Показано, 

что концентрация аутоантител класса IgG к эластину у пациентов с АтД в 70 раз 

больше, чем у доноров, что свидетельствует о перманентном синтезе аутоантител 

класса IgG к эластину и высокой их концентрации даже при отсутствии 

клинических проявлений заболевания. При этом у доноров общее количество 

лейкоцитов и процент мертвых клеток не имели значимых различий по сравнению 
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с показателями до инкубации, при этом маркер активации CD137 до инкубации не 

был идентифицирован на лимфоцитах, что свидетельствует об отсутствии их 

активации у здоровых добровольцев. Внесение в культуру клеток иммунных 

комплексов, содержащих аутоантитела класса IgG к эластину, вызвало рост числа 

активированных Т-лимфоцитов, даже более выраженный, чем при внесении 

активатора, имитирующего дендритные клетки Invitrogen Dynabeads Human T-

Activator CD3/CD28. Таким образом, в экспериментальной части исследования 

доказано, что образующиеся при АтД иммунные комплексы, содержащие 

аутоантитела класса IgG к эластину, способны активировать субпопуляции 

донорских лимфоцитов, что подтверждает предположение о механизме активации 

лимфоцитов у пациентов при обострении АтД. 

Согласно данным литературы, в коже фибробластами синтезируется 

коллаген I типа, повторяя архитектонику коллагена III типа, формируя каркас 

дермы [84, 98, 105, 130]. Коллаген I типа может синтезироваться не только 

фибробластами, но и эндотелиальными и эпителиальными клетками [84, 98]. 

Структура коллагена состоит из аминокислотных остатков оксилизина, 

оксипролина, глицина и разрушается ферментативным путем с помощью 

протеиназ. Волокна коллагена, также как эластина, могут влиять на заряд 

мембраны окружающих клеток кожи, формируя пути миграции [105, 130].  

Выявлено, что при АтД в период обострения у всех пациентов независимо от 

формы АтД уровень аутоантител класса IgG к коллагену I типа превышает 

показатели здоровых добровольцев, что может свидетельствовать о формировании 

аутоиммунного звена патогенеза заболевания [26]. У всех пациентов с 

ограниченным АтД в ремиссию концентрация аутоантител класса IgG к коллагену 

I типа увеличивается. Не исключено, что уменьшение показателя в период 

обострения связано с вовлечением аутоантител в аутоиммунные реакции. Такая же 

динамика выявлена у подростков с распространенным кожным процессом. У 

взрослых в ремиссию при распространенной форме заболевания уровень 

аутоантител класса IgG к коллагену I типа снижается, что может быть обусловлено 

как уменьшением их продукции, так и быстрым вовлечением аутоантител в 
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патологические реакции повреждения кожи. В кожном экссудате концентрация 

аутоантител класса IgG к коллагену I типа у всех пациентов значительно меньше 

показателей в сыворотке крови и в контрольных группах. Таким образом, динамика 

аутоантител класса IgG к коллагену I типа и их высокие концентрации в сыворотке 

крови отражают системность его влияния.  

По данным литературы, в коже первым образуется коллаген III типа, который 

синтезируется не только фибробластами, но и эндотелиальными и эпителиальными 

клетками [84, 98, 105, 130]. В коже коллаген III типа ответственен за эластичность 

и формирует экстрацеллюлярный матрикс, взаимодействующий с иммунными 

клетками [98, 130]. При длительном воспалительном процессе коллагеновые 

волокна замещаются волокнистой соединительной тканью с выраженной 

инфильтрацией фибробластами [84, 105].  

Выявлено, что у здоровых добровольцев в сыворотке крови концентрация 

аутоантител класса IgG к коллагену III типа меньше, чем при АтД [26]. В таких 

концентрациях аутоантитела не оказывают патогенного влияния и быстро 

разрушаются иммунной системой. Однако у всех пациентов с АтД концентрация 

аутоантител класса IgG к коллагену III типа как при обострении, так и в период 

ремиссии превышает данные здоровых добровольцев, что свидетельствует о 

системном влиянии аутоантител на формирование клинических симптомов 

дерматоза. В кожном экссудате концентрация аутоантител класса IgG к коллагену 

III типа значительно меньше показателей в сыворотке крови и данных в 

контрольной группе. Так, у подростков с ограниченным АтД количество 

аутоантител класса IgG к коллагену III типа в 8,2 раза больше в сыворотке крови, а 

при распространенном процессе – в 12 раз. У взрослых при ограниченном кожном 

процессе концентрация аутоантител класса IgG к коллагену III типа в 9,3 раза 

больше в сыворотке крови, чем в кожном экссудате, а при распространенной форме 

АтД – в 7,8 раз.  

Не исключено, что аутоантитела класса IgG к эластину и коллагену I и III 

типов участвуют в механизме хронизации АтД [26, 53]. После сенсибилизации и 

аллергического воспаления к поврежденным коллагеновым и эластиновым 
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волокнам образуются соответствующие аутоантитела класса IgG, сродством к 

которым обладают NK-клетки [64]. При этом кератиноциты в очаге повреждения 

под влиянием ЛПС микроорганизмов продуцируют хемокины IP-10/CXCL10, 

GROα/CXCL1, ENA-78/CXCL5, MCP-1/CCL2, усиливающие миграцию NK-клеток 

и синтез IFNγ, формируя гиперреактивность кожи, что подтверждается 

выявленными нами корреляционными связями в ремиссию заболевания (Рисунок 

73). 

 Рисунок 73 – Механизм хронизации АтД на основе собственных данных 
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Tолл-подобные рецепторы играют основополагающую роль в иммунной 

защите организма [54, 116, 158, 292]. Так, TLR-2_Aktiv (CD14+CD282+HLADR+) 

тропны к микробным триггерным факторам, что при дисфункции данных 

рецепторов приведет к персистенции микроорганизмов на поверхности кожного 

покрова. Через TLR-4_Aktiv (CD14+CD284+HLADR+) происходит обнаружение и 

утилизация аутоантигенов и аутоантител, обладающих повреждающим действием 

в отношении здоровых тканей [76, 77, 158]. Выявлено, что у всех пациентов в 

период обострения и ремиссии АтД концентрация TLR-4_Aktiv 

(CD14+CD284+HLADR+) превышает данные здоровых добровольцев, 

свидетельствуя о повреждении структур кожи и формировании аутоиммунного 

звена патогенеза дерматоза. При ограниченном кожном процессе у всех пациентов 

как в стадию обострения, так и в ремиссию заболевания концентрация TLR-2_Aktiv 

(CD14+CD282+HLADR+) в сыворотке крови превышает контрольные показатели. 

Не исключено, что увеличение уровня TLR-2_Aktiv (CD14+CD282+HLADR+) 

отражает рост условно-патогенных микроорганизмов на поверхности кожного 

покрова. При распространенной форме АтД у подростков уровень TLR-2_Aktiv 

(CD14+CD282+HLADR+) в период обострения и при разрешении клинических 

симптомов ниже контрольных данных. Возможно, это обусловлено низким 

уровнем свободных рецепторов, так как при АтД по данным литературы высока 

обсемененность кожи условно-патогенными микроорганизмами. На основе 

полученных данных был оформлен патент на изобретение № 2694223 «Способ 

прогнозирования риска развития инфекционных осложнений при АтД» [116]. В 

защите кожи от патогенного влияния микроорганизмов кроме TLR-2_Aktiv 

(CD14+CD282+HLADR+) принимают участие антимикробные пептиды [59, 158, 

381]. Исследован уровень α-дефензинов в сыворотке крови у пациентов с АтД и 

выявлено, что при ограниченном кожном процессе концентрация α-дефензинов 

увеличивается в период обострения и снижается в ремиссию АтД [381]. Такая 

динамика может быть обусловлена ростом и размножением микроорганизмов в 

поврежденной коже в стадию обострения и уменьшением титра микробной 

нагрузки при восстановлении кожного покрова. Однако при распространенном 
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процессе выявлена обратная динамика: уменьшение концентрации α-дефензинов 

при появлении клинических симптомов заболевания и увеличение их уровня в 

период ремисии, что обусловлено большими потребностями в антимикробной 

защите кожи при обострении АтД. 

Согласно данным литературы, синтезировать эндотелин-1 могут 

кератиноциты, гепатоциты, базофилы, астроциты, клетки нервной системы, 

гладкомышечные клетки сосудов и эндотелий [30, 39, 61, 176, 227, 315, 382]. 

Эндотелин-1 в зависимости от концентрации в сыворотке крови может выполнять 

разные функции: при низком уровне активируется вазодилятация, в высоких 

концентрациях он провоцирует вазоспазм [176, 315, 382]. Выявлено, что в период 

обострения распространенной формы АтД увеличивается концентрация 

эндотелина-1, однако ее снижение наблюдается при регрессе клиничских 

симптомов заболевания [60, 61, 117, 382]. Не исключено, что эндотелин-1 может 

способствовать формированию симптома кожного зуда. На сегодняшний день 

точный механизм его развития не определен. Считается, что внутриклеточная 

нейральная пептидаза-1 является регулятором эндотелин-1 зависимого кожного 

зуда, синтез гистамина тучными клетками может быть причиной данного 

симптома, однако не у всех пациентов антигистаминные препараты купируют 

кожный зуд [44, 61]. Возможно, гистамин связывается на мембране 

эндотелиоцитов с тропным рецептором, способствуя их сокращению, что 

провоцирует синтез эндотелина-1 с последующей вазоконстрикцией, нарушением 

микроциркуляции, усугублением воспалительных реакциий в коже и повышением 

концентрации кислых продуктов обмена веществ, которые раздражая рецепторы 

кожи вызывают зуд. Не исключено, что при уменьшении уровня эндотелина-1 

микроциркуляция восстанавливается. У подростков в ремиссию выявлено 

увеличение уровня эндотелина-1, что возможно, способствует обострению 

кожного процесса. Выведение из системного кровотока эндотелина-1 

осуществляется аутоантителами-абзимами [61]. На основе полученных данных был 

оформлен патент на изобретение № 2703546 «Способ прогнозирования риска 

развития АтД у детей» [117]. В сыворотке крови определяют уровень эндотелина-
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1 и при его содержании более 0,62 фмоль/мл прогнозируют высокий риск развития 

АтД. Изобретение обеспечивает эффективное прогнозирование риска развития 

АтД у детей, обусловленное высокой точностью диагностики. 

Формирование и продукция ВНЛ является итогом трансформации 

нейтрофила и его реорганизации с последующим запуском процессов апоптоза [29, 

38, 232, 246, 300, 366]. При АтД возможными активирующими факторами для 

формирования ВНЛ могут служить условно-патогенная микрофлора на 

поверхности кожи, вирусы, образованные при повреждении или гибели 

кератиноцитов аутоантигены [59]. Выявлено, что при АтД в мазке-отпечатке in situ 

с поверхности патологического очага экспрессия ВНЛ и количество нейтрофилов 

как с сегментированным ядром, так и с недифференцированным ядром 

увеличиваются при распространенной форме заболевания [47, 51, 118]. На основе 

выявленных корреляционных взаимоотношений было сделано предположение, что 

такая динамика обусловлена как персистенцией микроорганизмов в поврежденной 

коже, так и формированием аутоантител в результате длительного воспалительного 

процесса. На основе полученных данных был оформлен патент на изобретение № 

2738722 «Способ прогнозирования риска развития инфекционных осложнений при 

АтД» [118]. Для прогнозирования риска развития инфекционных осложнений при 

АтД берут мазок-отпечаток in situ с эрозивного дефекта кожи и определяют 

количество ВНЛ. При содержании ВНЛ в мазке-отпечатке 4 и более в поле зрения 

прогнозируют высокий риск развития инфекционных осложнений, при их 

содержании менее 4 прогнозируют низкий риск развития инфекционных 

осложнений у пациентов с АтД. Изобретение обеспечивает простой и точный 

способ достоверного прогнозирования риска развития инфекционных осложнений 

при АтД, что способствует своевременному выявлению предрасположенности к 

инфекционным осложнениям и улучшению качества жизни пациентов. 

По современным научным данным атопический дерматит является 

аллергическим мультифакторным заболеванием, характеризующимся 

сенсибилизацией к различным триггерным факторам и клиническими 

проявлениями согласно возрасту пациентов [2, 7, 10, 23, 31, 153, 265, 319, 335, 370, 
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384, 458]. Однако, часть пациентов с атопическим дерматитом обладает 

торпидностью к антигистаминным препаратам и глюкокортикостероидам, а 

полиморфизм клинических проявлений не характерен для реагинового типа 

аллергических реакций [7, 36, 91, 352, 360]. На сегодняшний день выявлено два 

механизма формирования атопического дерматита: IgE-зависимый и IgE-

независимый, что может обуславливать торпидность к антигистаминным 

средствам. Однако нет точного механизма возникновения резистентности к 

топическим глюкокортикостероидам. Мы считаем, что торпидность к данной 

группе препаратов обусловлена присутствием в патологическом очаге при 

атопическом дерматите NK-киллеров позитивных по CD8 (CD3-

CD16+CD56+CD8+), которые могут характеризовать хроническое течение 

патологического процесса, так как по данным литературы именно эти клетки не 

чувствительны к глюкокортикостероидам [35, 64, 171]. 

Мы считаем, что атопический дерматит дебютирует при формировании 

сенсибилизации к различным триггерным факторам по типу аллергической 

реакции первого типа, при этом в коже возникает воспалительный процесс, 

приводящий к деструктуризации коллагеновых и эластиновых волокон, к 

фрагментам которых образуются аутоантитела класса IgG [26, 53]. Данный процесс 

запускает образование циркулирующих и преципитирующих иммунных 

комплексов, рекрутизацию Т-киллеров и NK-клеток с формированием 

цитотоксического и иммунокомплексного типов аллергических реакций [62, 64]. 

Таким образом, течение атопического дерматита и полиморфизм клинических 

проявлений заболевания обусловлены аутоиммунным компонентом патогенеза. 

Однако современный взгляд на патогенез дерматоза транслирует дисбаланс между 

Т-хелперами первого и второго типов: в острую стадию заболевания доминируют 

Т-хелперы 2 типа, синтезируя IL-4, и через каскад реакций активируя синтез IgE, а 

в хроническую стадию преобладают Т-хелперы 1 типа с продукцией IFNγ [8, 82, 

107, 137, 152, 160, 162, 194, 195, 199, 218, 458, 464]. Однако мы считаем, что 

инициируют дисбаланс Т-хелперов при атопическом дерматите Т-NK-киллеры 
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(CD3+CD16+CD56+), способные синтезировать как IFNγ, так и IL-4 в соответствии 

с рисунком 74 [35, 64, 171].  

Рисунок 74 – Схема влияния Т-NK-киллеров (CD3+CD16+CD56 +)  

на дифференцировку Т-хелперов при АтД 

 

При АтД в коже и кожном экссудате накапливаются цитотоксические Т-

лимфоциты (CD3+CD8+), Т-NK киллеры (CD3+CD16+CD56+), естественные 

киллеры (NK) (CD3-CD16+CD56+), NK-киллеры позитивные по CD8 (CD3-

CD16+CD56+CD8+), доминируют в альтеративном компоненте воспаления, 

пролонгируя течение дерматоза. Более того, следует полагать, что с учетом 

волнообразного течения АтД инициаторами обострения являются различные 

субпопуляции Т-лимфоцитов, мигрирующие в зону поражения кожи и 

запускающие эфферентные аутоиммунные механизмы. 

 Таким образом, настоящее исследование изменяет взгляд на современные 

представления о патогенезе АтД, расширяет представления об аутореактивности 

кожи и аутоиммунном компоненте в механизме развития АтД. 
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ВЫВОДЫ 

1. В сыворотке крови у подростков и взрослых с атопическим дерматитом 

выявлена разнонаправленная динамика концентрации хемокинов, независимо от 

клинических проявлений и формы заболевания, которая всегда в 2-4 раза 

превышает показатели здоровых добровольцев. У подростков и взрослых в период 

обострения распространенной формы атопического дерматита в сыворотке крови 

доминирует уровень хемокинов Eotaxin/CCL11, TARC/CCL17, MIP-1α/CCL3, 

MCP-1/CCL2, RANTES/CCL5, IP-10/CXCL10, а при ограниченном кожном 

процессе – ENA-78/CXCL5, GROα/CXCL1, MIG/CXCL9. В сыворотке крови в 

ремиссию атопического дерматита закономерно снижение концентрации 

хемокинов RANTES/CCL5, Eotaxin/CCL11, TARC/CCL17, MIG/CXCL9 и ENA-

78/CXCL5.  

2. В кожном экссудате регистрируются все исследуемые хемокины в 

концентрациях выше, чем у добровольцев, за исключением ENA-78, MIP-1α/CCL3. 

При этом уровень хемокинов MCP-1/CCL2, MIG/CXCL9, IP-10/CXCL10, 

GROα/CXCL1 выше в кожном экссудате, чем в сыворотке крови. Хемокины MCP-

1/CCL2, RANTES/CCL5, Eotaxin/CCL11, TARC/CCL17, GROα/CXCL1 определены 

в высоких концентрациях у подростков при ограниченном атопическом дерматите. 

3. У подростков и взрослых с атопическим дерматитом концентрация 

аутоантител класса IgG к эластину и коллагену I и III типов в сыворотке крови 

значительно выше, чем у здоровых добровольцев. Максимальная концентрация 

аутоантител зарегистрирована у подростков и взрослых в период ремиссии при 

распространенной форме заболевания. Доказано, что выявленные аутоантитела 

класса IgG к эластину активируют фенотипы лимфоцитов (СD3+CD16+CD56+, 

CD3+CD8+) в экспериментальном исследовании in vitro. 

4. В кожном экссудате, вне зависимости от возраста больных атопическим 

дерматитом, формы и стадии заболевания, регистрируются низкие уровни 

аутоантител класса IgG к эластину и коллагену I и III типов. При этом у подростков 



228 
 

аутоантитела класса IgG к эластину в кожном экссудате всегда выше, чем у 

взрослых. 

5. При ограниченном атопическом дерматите уровень TLR-4_Aktiv 

(CD14+CD284+HLADR+) рецепторов на моноцитах в крови у подростков в стадию 

ремиссии увеличивается, у взрослых – уменьшается. При распространенной форме 

атопического дерматита выявлена обратная динамика экспрессии TLR-4_Aktiv 

(CD14+CD284+HLADR+) рецепторов: у подростков их количество уменьшается, а 

у взрослых – увеличивается. Максимальная концентрация TLR-2_Aktiv 

(CD14+CD282+HLADR+) рецепторов у подростков с атопическим дерматитом 

определена на моноцитах в стадию ремиссии, независимо от площади поражения 

кожи. При этом у взрослых с ограниченным атопическим дерматитом количество 

TLR-2_Aktiv (CD14+CD282+HLADR+) рецепторов увеличивается в ремиссию, а с 

распространенным процессом – в стадию обострения.  

6. У подростков и взрослых с ограниченной формой атопического дерматита 

концентрация α-дефензинов в сыворотке крови увеличивается в период 

обострения, а при распространенном кожном процессе – в стадию ремиссии 

заболевания. Максимальная концентрация эндотелина-1 регистрируется у 

подростков при распространенном кожном процессе в стадию обострения.  

7. В мазке-отпечатке с поверхности кожного патологического очага 

количество нейтрофилов с недифференцированным ядром и экспрессия 

внеклеточных нейтрофильных ловушек в большей степени регистрируются при 

распространенном кожном процессе у подростков, и в меньшей – у взрослых. 

8. В кожном экссудате у подростков и взрослых при атопическом дерматите 

регистрируются основные фенотипы лимфоцитов, в том числе цитотоксические Т-

лимфоциты (CD3+CD8+), Т-NK киллеры (CD3+CD16+CD56+), естественные 

киллеры (NK) (CD3-CD16+CD56+), NK-киллеры позитивные по CD8 (CD3-

CD16+CD56+CD8+). При ограниченной форме заболевания у подростков и 

взрослых преобладают цитотоксические Т-лимфоциты (CD3+CD8+), а при 

распространенной – Т-лимфоциты (CD3+CD19-) и естественные киллеры (NK) 

(CD3-CD16+CD56+). У подростков при распространенном процессе отмечается 



229 
 

относительный и абсолютный местный лимфоцитоз по всем фенотипам клеток при 

сравнении со взрослыми. 

9. К основным показателям, влияющим на риск развития рецидива 

атопического дерматита, относятся концентрация хемокина ENA-78/CXCL5 и 

уровень экспрессии TLR-4_Aktiv (CD14+CD284+HLADR+) рецепторов, что 

подтверждается математической моделью. 

10. Представлена концепция аутоиммунного патогенеза атопического 

дерматита: патологический процесс инициируется перманентным синтезом 

аутоантител класса IgG к эластину, коллагену I и III типов и поддерживается 

миграцией в очаг поражения цитотоксических Т-лимфоцитов (CD3+CD8+), Т-NK 

киллеров (CD3+CD16+CD56+), естественных киллеров (NK) (CD3-CD16+CD56+), 

NK-киллеров позитивных по CD8 (CD3-CD16+CD56+CD8+), экспрессией TLR-

4_Aktiv (CD14+CD284+HLADR+) рецепторов моноцитами и ВНЛ нейтрофилами, 

синтезом хемокинов IP-10/CXCL10, ENA-78/CXCL5, MCP-1/CCL2, MIG/CXCL9 и  

эндотелина-1. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. С целью персонифицированного прогнозирования риска рецидива 

атопического дерматита рекомендовано исследовать уровень экспрессии TLR-

4_Aktiv (CD14+CD284+HLADR+) и концентрацию ENA-78/CXCL5 в сыворотке 

крови с последующим применением формулы математической модели Кпр=1/(1+e-

(3,156-0,171*TRL4+0,006*ENA78) и расчетом прогностического коэффициента. При значении 

Кпр⩾0,46 прогнозируют высокий риск развития рецидива атопического дерматита.  

2. С целью прогнозирования риска развития инфекционных осложнений и 

тяжелых форм атопического дерматита рекомендовано в мазке-отпечатке с 

эрозивного дефекта кожи определять количество внеклеточных нейтрофильных 

ловушек. При их содержании 4 и более в поле зрения прогнозируют высокий риск 

развития инфекционных осложнений у пациентов с атопическим дерматитом.  

3. С целью персонифицированного прогнозирования риска развития 

атопического дерматита у детей и своевременного начала профилактических 

мероприятий рекомендовано определять содержание эндотелина-1 в сыворотке 

крови. При концентрации эндотелина-1 более 0,62 фмоль/мл прогнозируют 

высокий риск развития атопического дерматита у детей. 

4. В случае рецидива атопического дерматита с высокой концентрацией 

аутоантител класса IgG к эластину и коллагену I и III типов рекомендуется 

добавить в схему лечения проведение плазмафереза с целью элиминации 

избыточного количества названных белков и иммунных комплексов. 

 

 

 

 

 

 

 



231 
 

ПЕРСПЕКТИВЫ ДАЛЬНЕЙШЕЙ РАЗРАБОТКИ ТЕМЫ 

Изучение аутоиммунного патогенеза атопического дерматита, а именно 

уровня аутоантител к клеточным и внеклеточным компонентам соединительной 

ткани, представляется перспективным для дальнейшей разработки темы 

исследования с целью формирования патогенетического обоснования 

персонифицированной тактики обследования и лечения пациентов при 

атопическом дерматите. 
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СПИСОК УСЛОВНЫХ СОКРАЩЕНИЙ 

АтД – атопический дерматит 

ИФА – иммуноферментный анализ 

АСИТ – антигенспецифическая иммунотерапия 

мРНК – матричная рибонуклеиновая кислота 

AntiCOL1 – аутоантитела класса IgG к коллагену I типа 

AntiCOL3 – аутоантитела класса IgG к коллагену III типа 

AntiELN – аутоантитела класса IgG к эластину 

CCL – хемокин 

CCR – рецептор к хемокину 

CD – антигены кластеров дифференцировки клеток 

CD3+  – Т-лимфоциты (CD3+CD19-) 

CD3+CD4+ – Т-хелперы (CD3+CD4+) 

CD3+CD8+ – цитотоксические Т-лимфоциты (CD3+CD8+) 

CD3+HLA-DR+ – активированные Т-лимфоциты (CD3+CD19-HLA DR+) 

CD19+ – В-лимфоциты (CD3-CD19+) 

CD137 – мембранный белок активированных T-лимфоцитов 

CLA – кожный лимфоцитарный антиген 

EDC – эпидермальный дифференцировочный комплекс 

ENA-78/CXCL5 – эпителиальный нейтрофил-активирующий белок-78 

Eotaxin/CCL11 – эотаксин 

FcεRI – высокоаффинный рецептор к IgE 
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GM-CSF – гранулоцитарно-моноцитарный колониестимулирующий фактор 

HLA – главный комплекс белков гистосовместимости 

ICAM 1,2,3 – молекулы межклеточной адгезии 

IFNγ – интерферон гамма 

Ig – иммуноглобулины  

IL – интерлейкин 

IL-8/CXCL8 – интерлейкин-8 

IP-10/CXCL10 – пептид, индуцированный интерфероном гамма 

I-TAC/CXCL11 – индуцированный интерфероном Т-клеточный α-хемоаттрактант 

GROα/CXCL1 – онкоген α, связанный с ростом 

Lym – лимфоциты 

MIG/CXCL9 – монокин, индуцированный интерфероном гамма 

MCP-1/CCL2 – моноцитарный хемоаттрактантный белок-1 

MIP-1α /CCL3 – макрофагальный воспалительный белок 1α 

MIP-1β/CCL4 – макрофагальный воспалительный белок 1β 

MIP-3α/CCL20 – макрофагальный воспалительный белок 3α 

NK – естественные (натуральные) киллеры (NK) (CD3-CD16+CD56+) 

NKCD8+ – NK-киллеры, позитивные по CD8 (CD3-CD16+CD56+CD8+)  

RANTES/CCL5 – хемокин, регулируемый активацией, нормально 

экспрессируемый и секретируемый Т-клетками 

SCORAD – полуколичественная шкала оценки степени тяжести атопического 

дерматита 

TARC/CCL17 – тимусом и активацией регулируемый хемокин 
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TCR – Т-клеточный рецептор для взаимодействия с аллергеном (антигеном)  

TGF-β – трансформирующий фактор роста бета 

Тh1 – Т-хелперы 1 типа 

Th2 – Т-хелперы 2 типа 

Th17 – Т-хелперы 17 типа 

Th22 – Т-хелперы 22 типа 

TNFα – фактор некроза опухолей альфа 

TNK – Т-NK-киллеры (CD3+CD16+CD56+) 

TLRs – Толл-подобные рецепторы 
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