
Резюме: В представленном обзоре литературы рассматриваются современные литературные 
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пического дерматита и их влияние  на качество жизни.
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Түйін. Әдебиеттің бұл шолуы атопиялық дерматиттің таралуы, 
клиникалық көрінісі және оның генетикалық бейімділігі туралы 
қазіргі әдебиет деректеріне сүйеніп жазылған. Мақалада ато-
пиялық дерматиттің ең жиі кездесетін клиникалық белгілері жә-
не олардың өмір сапасына әсері көрсетілген.
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CLINICAL AND GENETIC FEATURES OF ATOP-
IC DERMATITIS: A LITERATURE REVIEW

Resume. This review of the literature considers current literature 
data on the prevalence, clinical manifestations of atopic dermatitis 
and its genetic predisposition. The most common clinical features of 
atopic dermatitis and their impact on the quality of life are indicated.
Keywords: atopic dermatitis, GWAS, gene polymorphism, eczema, 
genetics, quality of life, atopy
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Введение. Атопический дерматит (АД) – мультифактори-
альное генетически детерминированное воспалительное 
заболевание кожи, характеризующееся зудом, хроническим 
рецидивирующим течением, возрастными особенностями 
локализации и морфологии очагов поражения.  Результаты 
международных эпидемиологических исследований свиде-
тельствуют о том, что показатели его распространенности 
в большинстве стран мира варьируют от 1-12% у взрослых 
до 10-24% в детской популяции [1]. Сообщается, что рас-
пространенность АД в США составляет 11,3–12,7% и 6,9–
7,6% у детей и взрослых, соответственно [2].  Распростра-
ненность АД в Италии (10,0% в возрасте 6–7 лет; 7,4% в 
возрасте 13–14 лет), в Швеции (22,3% в возрасте 6–7 лет; 
12,9% в возрасте 13–14 лет),  в Австралии (17,1% в возрас-
те 6–7 лет; 10,7% в возрасте 13–14 лет) в  Соединенном Ко-
ролевстве (16% в возрасте 6–7 лет; 10,6% в возрасте 13–14 
лет) высока как у детей, так и у подростков [3]. По резуль-
татам стандартизированного эпидемиологического иссле-
дования ISAAC  (International Study of Asthma and Allergy in 
Childhood) распространенность симптомов АД у детей со-
ставила от 6,2 до 15,5% в различных регионах Российской 
Федерации (РФ) [4]. Исследование распространенности ал-
лергических заболеваний у подростков в возрасте от 15 до 
18 лет в центральных городах РФ  выявило клинические 
симптомы АД у 9,9% анкетированных,  у 6,9%  диагноз был 
подтвержден [5].  В Республике Казахстан по данным офи-
циальной регистрации в 2020 году заболеваемость АД сре-
ди всего населения составила – 42,1 на 100 тыс. человек. 
Самые высокие показатели уровня заболеваемости наблю-
даются среди детей. В 2020 году 53,2% всех вновь зареги-
стрированных заболеваний АД приходилось на детей, их 
число составило 4170 человек. 

Цель. Провести анализ клинико-генетических особенностей 
атопического дерматита  по результатам материалов меж-
дународного  опыта. 
Материалы и методы исследования. Стратегия поиска: 
проведен поиск и анализ научных публикаций в базах дан-
ных Web of Science, MEDLINE, e-library, PubMed, по ключе-
вым словам: атопический дерматит, GWAS, полиморфизм 
генов, экзема, генетика, качество жизни, атопия. Из всех 
отобранных статей для последующего анализа было вклю-
чено 45 источника, соответствующих целям нашего иссле-
дования. 
Результаты исследования.  Важным аспектом проблемы 
АД является ранний дебют заболевания: у 60% пациентов 
заболевание развивается в течение первого года жизни, а 
у 90% - в течение первых 5 лет. К 7 годам у 17% периодиче-
ски могут появляться симптомы. Лишь у 16,8% взрослых с 
АД   заболевание начинается после подросткового возраста 
[6,7,8]. Кожные проявления АД обычно исчезают к тому вре-
мени, когда ребенок достигает взрослого возраста; однако 
примерно у 10% - 30% пациентов могут сохраняться кож-
ные симптомы [9].  Метаанализ проведенный в 2016 году в 
США показал, что только у 20% детей с АД  кожные симпто-
мы сохранялись на протяжении 8 лет после начала заболе-
вания, а средняя продолжительность клинических проявле-
ний АД составляла 3 года[10]. Согласно других авторов, то 
АД обычно начинается на первом году жизни в 50% случа-
ев и в возрасте 5 лет в 85% [11,12,13].  По мнению Jonathan 
I. Silverberg цитируемые исследования включали группы де-
тей, но не оценивали подростков или взрослых. Таким обра-
зом, невозможно экстраполировать, как часто АД начинает-
ся у подростков или взрослых. Недавние исследования по-
казывают, что существует значительная гетерогенность в 

Таблица 1. Диагностические критерии Ханифина и Райка

Минимум 3 основных критерия: Минимум 3 из 23 малых критериев:
Зуд
Типичная морфология и распределение (лихенификация 
изгибов/линейность у взрослых) Хронический 
или хронически рецидивирующий дерматит
Личная или семейная история атопии

Ксероз
Ихтиоз, гиперлинейность ладоней 
или фолликулярный кератоз
Немедленная реакция на кожные пробы
Повышенный уровень сывороточного IgE
Ранний возраст начала
Склонность к кожным инфекциям
Склонность к неспецифическому дерматиту рук или ног
Экзема сосков хейлит
Рецидивирующий конъюнктивит
Подглазничная складка Денни-Моргана
Кератоконус
Передняя субкапсулярная катаракта
Орбитальное затемнение
Бледность лица или эритема
Белый лишай
Складки на шее спереди
Зуд при потоотделении
Непереносимость шерсти и липидных растворителей
Перифолликулярная акцентуация
Пищевая непереносимость
Курс под влиянием экологических или 
эмоциональных факторов 
Белый дермографизм
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отношении течения АД у взрослых, включая АД с началом 
во взрослом возрасте [14]. 
АД представляет собой гетерогенное заболевание с широ-
ким спектром клинических проявлений: экссудацию, обра-
зование корок, разную степень сухости и шелушения, эри-
темы, лихенификации и экскориации [14].  Недавнее попу-
ляционное исследование в США, включавшее 602 взрослых 
с АД, показало, что наиболее частыми местами кожных по-
ражений являются подколенные ямки, голени, тыльная сто-
рона стоп и локтевые ямки [15].  
У подавляющего большинства пациентов АД протекает в 
легкой степени  (28 - 67% случаев) и в среднетяжелой сте-
пени (26 - 42% случаев)  [16,17]. Однако, независимо от 
степени тяжести, его характерной особенностью являет-
ся хроническое рецидивирующее течение, многообразие 
и тяжесть клинических проявлений, что создает опреде-
ленные сложности, как в своевременной диагностике АД, 
так и в достижении контроля над симптомами кожного про-
цесса [18,19]. Многочисленные данные свидетельствуют о 
том, что АД оказывает серьезное негативное влияние на 
качество жизни пациентов и их семьи [20]. Снижение каче-
ства жизни связано с наличием выраженных клинических 
проявлений, изнуряющего кожного зуда и нарушений сна 
у больных, частым развитием у них психо-эмоциональных 
нарушений, а также с необходимостью дополнительных за-
трат времени и финансовых расходов на лечение и уход за 
пациентами, пропуски работы и занятий в школе [21,22,23]. 
Помимо вышеперечисленных симптомов, кожная боль не-
давно была признана важным симптомом АД. Проспектив-
ное исследование, проведенное в Америке среди 305 под-
ростков и взрослых пациентов АД показало, что 42,7% па-
циентов сообщали о боли в коже в течение последней не-
дели, а 13,8% сообщали о сильной или очень сильной боли 
[24].  Боль при АД была зарегистрирована у 61 % взрослых  
из исследования в Америке, из которых 33 % испытывали 
боль как минимум раз в неделю, а 22 % сообщали о силь-
ной боли (интенсивность ≥7). Боль при АД была гетероген-
ной,  27 % сообщили о боли на открытых участках вызван-
ного расчесыванием, 27% - трещинами, 25% - эритемой и 
только 10% - жжением, вторичным по отношению к кремам 
или мазям. Тяжесть АД и боль в целом коррелировали. Од-
нако боль от расчесывания была более вероятной при лег-
кой форме АД; постоянная боль и боль от воспаленной ко-
жи были более вероятны при тяжелом АД. В целом, 3,8% и 
8,2% взрослых с АД из исследования АД в Америке сооб-
щили, что боль была самым или вторым наиболее обреме-
нительным симптомом их АД; доля увеличилась у пациен-
тов с умеренной и тяжелой АД [25]. Оптимальные подходы 
к лечению боли при АД еще не изучались. Другое популяци-
онное исследование США с участием 5563 взрослых (2005–
2006 гг., Национальное обследование здоровья и питания) 
показало, что взрослые с АД чаще сообщают о нарушени-
ях продолжительности и качества сна, проблемах с засыпа-
нием, ночных пробуждениях, ранних утренних пробуждени-
ях, подергиваниях ног и судорогах ног во время сна. Они с 
большей вероятностью чувствовали себя не отдохнувшими, 
были чрезмерно сонливыми в течение дня [26]. 

АД диагностируется клинически на основе анамнеза, физи-
кального осмотра и исключения других нозологий при диф-
ференциальной диагностике. Диагностические критерии 
Ханифина и Райка [27] были разработаны для АД у детей и 
взрослых в 1980 г. (таблица 1) и являются наиболее часто 
используемыми критериями в клинических исследованиях 
АД как у детей, так и у взрослых [28]. Критерии помогают 
верифицировать АД при наличии не менее 3 из 4 главных 
критериев и 3 из 23 малых критериев. 
Одним из важных достижений последних десятилетий яв-
ляется пересмотр роли генетических механизмов в реали-
зации АД.  АД является мультифакториальным заболева-
нием, для возникновения которого необходимы генетиче-
ская предрасположенность и воздействие дополнительных 
факторов, включая условия внешней среды, дисфункции 
нервной системы, патологии внутренних органов, обмен-
ных, нейрогуморальных и др. нарушений [29,30]. Было изу-
чено, что  риск реализации АД у детей выше в семьях с отя-
гощенной наследственностью [29, 31]. Заболевание разви-
вается у 80% детей, если оба родителя  болеют АД, и более 
чем у 50% детей в случае, если страдает только один из ро-
дителей, при том, что риск развития заболевания увеличи-
вается в 1,5 раза, если болеет мать [32]. При этом, тригге-
ром развития АД являются воздействие  пищевых аллерге-
нов, контактных раздражителей, нерациональное вскармли-
вание в младенческом возрасте и питание в старшем воз-
расте, городская среда  [33,34]. Современные молекулярно-
генетические исследования, в том числе GWAS (genome-
wide association studies) выявили гены, ассоциированные с 
реализацией АД и кодирующие белки, участвующие в его 
патогенезе. Данные исследований позволили разделить 
большинство генов предрасположенности к АД на 2  основ-
ные группы: гены, кодирующие иммуноопосредованные ме-
ханизмы развития заболевания, и гены, связанные с нару-
шением формирования эпидермального барьера [35].
К первой группе относятся гены белков цитокиновой се-
ти (thymic stromal lymphopoietin gene, IL-25, IL-33, IL-4, IL-
10), изменения нуклеотидной последовательности которых 
приводят к изменениям течения иммунных реакций и фор-
мированию предрасположенности к аллергическим болез-
ням, включая АД [33]. Вторая группа - это гены, кодирую-
щие белки эпидермиса и ответственные за формирование 
эпидермального барьера. Наиболее  изученным являет-
ся ген филаггрина (FLG) – главного компонента конечной 
дифференцировки эпидермиса и формирования рогово-
го слоя кожи. Дефект гена филаггрина, располагающего-
ся внутри комплекса эпидермальной дифференциров-
ки 1q21 хромосомы, сопровождается его отсутствием или 
недостаточной продукцией и является одним из основных 
механизмов развития дисфункции эпидермального барьера 
и важнейшей патогенетической основой для реализации АД 
[36]. Было изучено, что наличие мутации гена FLG  корре-
лирует с более высоким уровнем трансэпидермальной по-
тери влаги (TEWL), а высокий показатель TEWL ассоцииро-
ван с высоким риском  сенсибилизации к пище и более тя-
желым течением АД [37,38]. К тому же, пациенты с небла-
гоприятным генотипом FLG могут иметь повышенный риск Ф
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аллергической сенсибилизации и развития не только АД, 
но и других аллергических болезней (аллергический ринит, 
пищевая аллергия, астма), несмотря на то, что филаггрин 
не обнаруживается в эпителии бронхов [39].  Тем не менее, 
мутации гена FLG не являются абсолютно необходимым и/
или единственным условием для развития АД, по результа-
там различных исследований Европы они обнаруживают-
ся у 3 – 55% пациентов. Мутации с потерей функции FLG 
приводят к АД с началом в раннем детстве, большей сте-
пенью тяжести [40] и персистированием во взрослом воз-
расте [41,42].  Также было изучено, что мутации FLG могут 
не быть причиной АД у подростков и у взрослых. Исследо-
вание 241 пациента с АД показало, что 4 наиболее частые 
мутации потери функции филаггрина были связаны только 
с АД в раннем детстве (8 лет), но не с началом в позднем 
детстве (8–17 лет) или во взрослом возрасте (18 лет) [40]. 
Выявлены и другие гены-кандидаты, ассоциированные с 
дефектом эпидермального барьера и развитием АД: лока-
лизованные в области 1q21 гены эпидермального диффе-
ренциального комплекса, отвечающие за конечную диф-
ференцировку эпидермиса; ген COL29A1 на хромосоме 3q, 
кодирующий продукцию эпидермального коллагена; ген ин-
гибитора сериновых протеаз SPINK5, мутации которого при-

водят к повышению активности протеаз и нарушению фор-
мирования рогового слоя [43]. 
Изучению молекулярно-генетических основ АД посвящено 
большое множество исследований [44]. К февралю 2020 
г., согласно данным GWAS-каталога (https://www.ebi. ac.uk/
gwas/efotraits/EFO_0000274), в мире было проведено 11 
полногеномных исследований АД, в результате которых вы-
явили более 100 GWAS-значимых полиморфных локусов, 
вовлеченных в развитие данного заболевания [45]. Первый 
GWAS анализ был проведен АД в 2009 году на выборке из  
939 случаев и 975 контрольных, а также 270 полных нукле-
арных семей с двумя пораженными братьями и сестрами, 
который подтвердил важную роль мутаций гена FLG в раз-
витии АД [45]. 
Выводы. Таким образом, современные молекулярно-гене-
тические исследования значительно расширили наши зна-
ния о генетических факторах развития АД, но при этом да-
ли основания предположить значение в его патогенезе не 
только отдельных полиморфных локусов генов, но и слож-
ных взаимодействий между ними и факторами окружающей 
среды. Проводимые в настоящее время генетические  ис-
следования в  РК помогут определить роль полиморфных 
генов в отдельной этнической популяции. 
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