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ВВЕДЕНИЕ 

 

Заболеваемость атопическим дерматитом (АтД) представляет собой 

сложную проблему современной дерматологии. В различных странах мира 

данному заболеванию подвержены от 2 до 30% населения, преимущественно в 

детском возрасте [8, 10, 32, 48, 80, 116, 214, 237]. Помимо широкой распро-

страненности дерматоза, медико-социальное значение этой проблемы обу-

словлено увеличением числа тяжелых резистентных к терапии форм заболева-

ния, непрерывно рецидивирующим течением и возможностью развития «ато-

пического марша» [1, 9, 101, 159].  

Являясь аллергическим заболеванием кожи, АтД имеет сложный патогенез. 

Важную роль в его развитии отводится генетическим нарушениям гена филаггри-

на (FLG), который отвечает за барьерную функцию кожи. Возникающий в орга-

низме дисбаланс дифференцировки Т- и В-лимфоцитов, а также про- и противо-

воспалительных цитокинов и хемокинов лежит в основе иммунопатологических 

процессов, развивающихся в организме пациентов [81, 103, 159, 179]. 

В последние годы изучается роль пептида эндотелиального происхождения 

эндотелина-1 (ЭЛ-1) в патогенезе АтД. Являясь мощным вазоконстриктором, 

ЭЛ-1 принимает участие в иммуновоспалительном процессе в коже при данной 

патологии и способствует появлению белого дермографизма в клинической кар-

тине заболевания у пациентов. В современной литературе отсутствуют сведения 

об особенностях содержания ЭЛ-1 при различной тяжести и распространенности 

АтД и его клинических формах.  

Терапия АтД в детском возрасте представляет сложную проблему для 

специалистов. Известны перечень лекарственных средств, которые исполь-

зуются при лечении АтД: иммуносупрессивные, антигистаминные, гипосен-

сибилизирующие препараты, системные и топические глюкокортикостерои-

ды, а также методы общей и местной фототерапии. Их применение у детей в 

ряде случаев ограничено возможным развитием серьезных нежелательных 

явлений или наличием противопоказаний [3,  21, 59, 63, 79, 99, 168, 236]. 
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В связи с этим очень важным моментом является поиск эффективных и од-

новременно безопасных методов лечения для детей, больных АтД [19,  20, 42, 

60, 96, 105, 111, 131, 136, 166, 190].  

Фототерапия – распространенный метод для лечения многих заболева-

ний кожи, которая демонстрирует свою высокую эффективность. В послед-

ние годы специалисты широко применяют более узкие спектры ультрафиоле-

товой (УФ) терапии, оказывающие селективное действие на клеточные 

структуры кожи и иммунокомпетентные клетки. Эффект УФ-волн определя-

ется глубиной их проникновения в кожу. Доказано, что УФБ-лучи главным 

образом влияют на кератиноциты и клетки Лангерганса. УФА-лучи более 

глубоко проникают в кожу. Они способны воздействовать на ряд клеток и 

управлять функциональной активностью «дермальных фибробластов, денд-

ритных антигенпрезентирующих клеток, эндотелиоцитов и клеток воспали-

тельного инфильтрата (Т-лимфоциты, гранулоциты, тучные клетки)» [16]. 

Длинноволновый спектр УФ-лучей способен индуцировать ранний апоптоз 

клеточных структур кожи [175].  

Использование дальнего длинноволнового излучения (340–400 нм) в тера-

певтических дозах, по сравнению с применением узкополосной средневолновой 

УФ-терапии, не вызывает эритемы на коже, не обладает фототоксичностью и 

применимо для лечения детей [42, 111, 192, 196].  

 

 

Цель исследования 

 

Целью исследования является повышение эффективности терапии детей, 

больных атопическим дерматитом, путем определения влияния средних доз даль-

ней длинноволновой УФ-терапии (длина волны 370 нм) на динамику клинических 

проявлений АтД в стадии обострения у детей, а также на содержание эндотелина-

1, цитокиновый профиль и показатели иммунного статуса. 
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Задачи исследования: 

1. Определить взаимосвязь тяжести клинических проявлений атопического 

дерматита и содержанием в сыворотке крови наблюдаемых детей эндотелина-1, 

цитокинов (интерлейкинов 4, 5, 13), иммуноглобулинов (A, M, G, E) и циркули-

рующих иммунных комплексов. 

2. Оценить клиническую эффективность дальней длинноволновой ультрафиоле-

товой терапии (длина волны 370 нм) в отношении тяжести течения, клинических 

форм заболевания и качества жизни пациентов с данным дерматозом. 

3. Провести оценку динамики показателей функции эндотелия (эндотелина-

1) и иммунного ответа (интерлейкинов 4, 5, 13, иммуноглобулинов A, M, G, E и 

циркулирующих иммунных комплексов) в периферическом кровотоке у детей с 

атопическим дерматитом в процессе курсового применения дальней длинновол-

новой и узкополосной средневолновой терапии. 

4. Провести сравнительный анализ эффективности дальней длинноволновой 

и узкополосной средневолновой терапии у наблюдавшихся детей с атопическим 

дерматитом, а также оценку отдаленных результатов. 

 

 

Научная новизна 

 

Установлены патогенетические взаимосвязи между абсолютной величиной 

ЭЛ-1, ИЛ-5, -13, IgE и ЦИК в зависимости от значений индекса Severity Scoring 

of Atopic Dermatitis (SCORAD), клинической формы и распространенности дер-

матоза у детей. С ростом значений SCORAD у детей, страдавших АтД в стадии 

обострения заболевания, определяется повышение концентрации ЭЛ-1, ИЛ-5, -13, 

IgE и ЦИК в сыворотке крови. Наиболее отчетливое увеличение показателей ЭЛ-

1, ИЛ-5, -13 и ЦИК зарегистрировано у лиц детского возраста, имевших значение 

SCORAD 60–103, интенсивный зуд, с экссудативной и экссудативно-сквамозной 

формой данного дерматоза. Иммуноглобулин E в сыворотке крови был значи-

тельно повышен у детей с тяжелыми и распространенными клиническими прояв-
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лениями заболевания, выраженным зудом, а также с экссудативной и экссудатив-

но-сквамозной с явлениями лихенификации формами АтД.  

Выявлено, что у детей с АтД в стадии обострения применение дальней длин-

новолновой УФ-терапии позволяет достигнуть отчетливого терапевтического эф-

фекта в виде уменьшения тяжести и распространенности патологического про-

цесса (до лечения SCORAD 57,8 ± 3,75 баллов, после лечения – соответственно 

5,63 ± 2,52; р ≤ 0,001). При этом клинические проявления АтД за счет уменьшения 

воспалительных процессов в коже характеризуются снижением или купировани-

ем зуда, разрешением эритемы и инфильтрации с последующей эпителизацией 

эрозий и трещин.  

Применение дальней длинноволновой УФ-терапии (длина волны 370 нм) у 

детей с АтД в стадии обострения оказывает корригирующее влияние на показате-

ли сосудистого воспаления в виде снижения содержания ЭЛ-1, нормализации по-

казателей цитокинового профиля (ИЛ-5, -13), а также уменьшение концентрации 

IgE и ЦИК в кровяном русле.  

 

 

Теоретическая и практическая значимость 

 

Установлены прямые корреляционные взаимосвязи динамики концентраций 

ряда исследуемых показателей (ЭЛ-1, ИЛ-4, -5, -13, IgA, M, G, E и ЦИК) от значе-

ний индекса SCORAD и распространенности патологического процесса на коже. 

Это позволило оценивать тяжесть дерматоза по показателям использованных ла-

бораторных тестов. 

Обоснованы рекомендации по включению УФA-1-волн в комплексное лече-

ние больных детей, страдающих АтД. 

На основании выявленных в ходе исследования различий в эффективно-

сти и безопасности примененных методов УФA-1 и УФБ-терапии при различ-

ных формах заболевания у детей с АтД предложен индивидуальный подход к 

выбору метода фототерапии. 
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Установлена возможность дифференцированного использования методов 

УФА-1 и УФБ на основе особенностей клинических форм дерматоза и показате-

лей периферической крови, таких как ЭЛ-1, ИЛ-4, -5, -13, IgA, M, G, E и ЦИК. 

 

 

Методология и методы исследования 

Методологической основой диссертационного исследования  стало после-

довательное применение в ходе работы методов научного познания. Работа вы-

полнена в дизайне простого открытого сравнительного рандомизированного 

исследования в параллельных группах с использованием стандартных средних 

доз дальней длинноволновой и узкополосной средневолновой УФ-терапии. 

 

 

Положения, выносимые на защиту: 

 

1. По мере утяжеления АтД и увеличения распространенности патологиче-

ского процесса на коже происходит увеличение содержания в сыворотке крови 

пациентов ЭЛ-1, ИЛ-5, -13, IgE и ЦИК. 

2. Терапевтическое применение длинноволнового ультрафиолетового излу-

чения в диапазоне 370 нм ведет к разрешению клинических проявлений АтД, 

снижает повышенный уровень ЭЛ-1, ИЛ-5, -13, IgE и ЦИК и эффективно улучша-

ет качество жизни детей, которые страдают от данного вида дерматоза. 

3. Эффективность или частота доказанных положительных эффектов даль-

ней длинноволновой УФА-1 в терапии АтД в стадии обострения у детей со-

ставляет 96%. 

  

Степень достоверности и апробация результатов 

 

Осуществлен анализ клинического материала, который основан на пока-

зательной выборке обследованных больных, а также весомом объеме наблю-



9 
 

дений с применением различных методов исследования, проведенный в соот-

ветствии с критериями доказательной медицины. Поставленные цель и задачи 

исследования, сформулированные в работе положения, выводы и практиче-

ские рекомендации обоснованы и последовательно вытекают из анализа полу-

ченных данных. Использованные в работе статистические методы обработки в 

соответствии с характеристиками вариационных рядов изучаемых показателей 

клинического материала определяют степень достоверности полученных нами 

результатов.  

Основные положения диссертационной работы доложены и обсуждены на 

XVIII Конгрессе педиатров России с международным участием «Актуальные 

проблемы педиатрии» (Москва, 2014 г.); III Всероссийской неделе науки (Сара-

тов, 2014 г.); межрегиональной научно-практической конференции с междуна-

родным участием «Григорьевские чтения» (Саратов, 2015; 2016 гг.). 

Результаты диссертационного исследования внедрены в работу Клиники 

кожных и венерических болезней Саратовского ГМУ (г. Саратов), ГУЗ «Саратов-

ский областной кожно-венерологический диспансер», ФГАУ «Национальный ме-

дицинский исследовательский центр здоровья детей» Минздрава России, ГАУЗ 

«Республиканский клинический кожно-венерологический диспансер» Минздрава 

Республики Татарстан, в учебную работу ФГБУ ДПО «Центральная государ-

ственная медицинская академия» Управления делами Президента Российской Фе-

дерации. 

Согласно рекомендациям Высшей аттестационной комиссии при Министер-

стве науки и высшего образования Российской Федерации, по материалам, по-

лученным в ходе диссертационного исследования, опубликованы четыре статьи. 

 

Личный вклад автора в получении результатов исследования 

 

Автором лично разработан план диссертационного исследования, получено 

информированное согласие пациентов на участие в проводимом обследовании, 

проведен набор исследуемых и контрольной групп, анализ электронной базы и 
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медицинской документации пациентов стационара. Автором проведен сбор 

анамнеза заболевания и жизни, жалоб, врачебный осмотр больных, набор матери-

ала для дополнительных исследований. Полученные после отбора пациентов и 

проведения терапии в исследуемых группах данные стали основой для создания и 

формирования баз данных. Автором самостоятельно сформулированы выводы и 

выносимые на защиту положения, а также проведена статистическая обработка 

результатов исследования.  

 

 

Объем и структура диссертации 

Диссертация изложена на 138 страницах машинописного текста, иллюстри-

рована 33 таблицами и 11 рисунками. Работа состоит из введения, обзора литера-

туры, описания материалов и методов исследования, изложения результатов соб-

ственных исследований, обсуждения полученных результатов, выводов, практи-

ческих рекомендаций. Библиографический указатель включает 237 источников, 

из них 111 отечественных и 126 – зарубежных публикаций. 
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1. АНАЛИТИЧЕСКИЙ ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

 

1.1 Представления об этиологии и патогенезе атопического дерматита 

на современном этапе развития медицинского знания 

 

 В настоящее время проблема АтД в дерматовенерологии является весьма 

значимой и актуальной. Это обусловлено тем, что в последнее десятилетие отме-

чается рост заболеваемости данным дерматозом, в том числе увеличение количе-

ства непрерывно рецидивирующих случаев заболевания, а также недостаточной 

эффективностью существующих методов лечения и профилактики [4, 8, 9].  

 На совершенствование и углубление знаний об этиологических факторах и 

патогенезе заболевания, которое в наше время именуется термином «атопический 

дерматит», ушло не одно десятилетие. Динамично изменялась терминология дер-

матоза по мере накопления фактов, появления новых концепций и взглядов, кото-

рые объясняли сущность болезни [6, 10, 112]. 

Атопический дерматит – один из немногих видов дерматозов, который от-

личается богатством синонимических названий. В результате длительных науч-

ных изысканий границы определения данного заболевания претерпевали множе-

ство изменений, прежде чем стать существовать как отдельная нозологическая 

единица. В литературе описаны многие термины, которые отражали смену мно-

гочисленных воззрений на механизм развития, особенности клинической карти-

ны, формы и стадии заболевания [6]. 

Термин «атопия» был впервые предложен в 1923 году. Применение данного 

термина не зависело от возраста пациента и клинической картины патологическо-

го процесса на коже. Необходимы были только явные признаки атопии и приня-

тые диагностические критерии [127]. 

Только спустя десять лет был предложен термин «атопический дерматит». 

В 1933 году М.В. Sulzberger и L.N. Wiesc впервые описали поражения кожи с ха-

рактерной повышенной чувствительностью кожи к разнообразным раздражаю-
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щим факторам, несостоятельностью сосудистой стенки и склонностью к рециди-

вирующему течению [233]. Учитывалось наличие у пациента других атопических 

(в том числе респираторных) заболеваний, а также имеющиеся данные об анало-

гичных болезнях в семьях, что подтверждало роль наследственности в передаче 

данного заболевания [85]. 

В 80-е годы XX века АтД включен в Международную классификацию болез-

ней 10-го пересмотра, которая рекомендована Всемирной организацией здраво-

охранения и принята в России, и с этого времени рассматривается как самостоя-

тельная нозологическая форма. 

Согласно современному определению, АтД – это хроническое, рецидивиру-

ющее, генетически обусловленное заболевание, в основе которого лежит воспале-

ние кожи, клинически проявляющееся эритемой, инфильтрацией, папулами (в 

младенчестве – папуловезикулами), лихенификацией и сопровождающееся зудом 

различной интенсивности [12]. В развитых странах данное заболевание представ-

ляет большую социальную и экономическую проблему, так как им страдает около 

15–30% населения.  

Атопический дерматит – один из наиболее распространенных дерматозов у 

лиц детского возраста. В возрасте до одного года данное заболевание диагности-

руется в 1–4% случаев (иногда до 10–15%), а у взрослых – намного реже, всего в 

0,1–0,5% случаев. Показатель заболеваемости в ряде высокоразвитых стран до-

стигает 15 случаев на 1000 населения и более. Заболеваемость АтД в России 

находится на таком же уровне, имеются некоторые колебания по отдельным 

субъектам РФ [55, 60].  

По данным исследователей, было установлено, что каждый больной в год в 

среднем переживает 9,2 обострения, что составляет около 136,2 дня [237]. 

Более того, в последние годы стали чаще регистрироваться формы АтД, от-

личающиеся универсальным характером поражения кожи, требующие непрерыв-

ной терапии. Такие формы практически всегда ассоциированы с большей обсеме-

ненностью кожи условно-патогенной микрофлорой, включающей бактерии и гри-

бы [18, 103]. 
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С 2002 года используется клиническая классификация АтД согласно утвер-

жденному Российскому национальному согласительному документу, в которой 

выделены возрастные этапы (младенческий – до двух лет, детский – с двух до се-

ми лет, подростковый и взрослый); этапы болезни (ремиссия, обострение); вари-

анты распространенности процесса и стадии дерматоза.  

 Выделяют следующие степени тяжести протекания АтД: легкая, средней тя-

жести, тяжелая. Степень тяжести заболевания характеризуется несколькими пока-

зателями: обширностью кожного поражения, его локализацией, отсутствием или 

наличием вторичной инфекции (грибковой или бактериальной). Для оценки сте-

пени тяжести АтД применяется шкала БСО-КАБ (2000), которая отражает интен-

сивность и распространенность патологического процесса на коже. 

В мировой и отечественной дерматологии главным стандартизованным ме-

тодом диагностики степени тяжести АтД используется разработанный в 1993 году 

индекс SCORAD (1993). Для проведения клинических доказательных исследова-

ний эффективности наружных средств терапии также может применяться индекс 

Eczema Area and Severity Index – EASI [181]. 

В настоящее время обсуждается АтД как мультифакториальное заболевание 

кожи. Наравне с генетическими факторами на развитие и течение дерматоза вли-

яют имеющиеся иммунные и метаболические нарушениями. Многие исследовате-

ли выделяется такой этиологический фактор АтД, как сенсибилизация к пищевым 

аллергенам, которая, возможно, является пусковым механизмом для развития 

дерматоза [9, 117, 128, 138, 191, 222]. Перекрестные аллергические реакции воз-

никают в результате сходства структур антигенов, а к новым видам аллергенов 

также формируется гиперчувствительность организма. 

 Глистные инвазии и дисбактериоз кишечника также играют важную роль в 

дебюте и течении заболевания. В результате жизнедеятельности патогенных, в 

том числе кишечных микроорганизмов, высвобождаются токсичные продукты, 

которые способные делать более чувствительной и проницаемой слизистую обо-

лочку желудка и кишечника. Тем самым происходит выброс медиаторов аллергии 

из активированных иммунокомпетентных клеток [14, 15]. 
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Многие авторы акцентируют свое внимание на воздействие бактерии 

Helicobacter pylori. У пациентов детского и подросткового возраста с АтД из-за 

несостоятельности слизистой оболочки пищеварительного тракта усиливается 

восприимчивость к размножению данной бактерии. Это приводит к усугублению 

нарушений процессов пищеварения, и поддерживается постоянная сенсибилиза-

ция организма. Возможно частое сочетание Helicobacter pylori с ферментопатиями 

пищеварительной системы, которые отягощают течение дерматоза и нередко при-

водят к появлению эндогенной интоксикации [7, 109].  

Многими исследователями в возникновении и развитии АтД отведена нема-

ловажная роль бытовым аллергенам. Наиболее часто в этой роли выступают пы-

левые клещи и отдельные группы лекарственных препаратов [35, 68, 74]. 

В дебюте АтД определенную роль играют факторы окружающей среды, та-

кие как изменение паттерна питания, ухудшение экологических факторов и кли-

мата [164].  

Некоторые авторы рассматривали одним из пусковых моментов генеза сен-

сибилизации и включения IgE-опосредованных аллергических ответов наличие в 

носовой полости очагов хронической инфекции [95, 120, 147]. 

В качестве главной причины возникновения и развития АтД многие отече-

ственные и зарубежные исследователи рассматривают генетическую предраспо-

ложенность к возникновению этого заболевания. Патологические отклонения в 

гестационный период описываются как значимые, которые предполагают разви-

тие атопии; к ним относятся угроза прерывания, гестозы на любом сроке бере-

менности и внутриутробные инфекции [100]. Учеными многократно описаны 

случаи наличия АтД в семьях у кровных родственников. В популяции в целом по-

казатель генетической предрасположенности варьирует от 14,5 до 78% случаев. 

Выделено, что значение его резко повышается, если АтД болеют мать и отец ре-

бенка. Однако риск развития АтД у ребенка уменьшается в два раза, если заболе-

вание имеется только у одного из родителей [4, 133, 155]. 
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Патогенетическую основу АтД составляют IgE-опосредуемые реакции, кото-

рые регистрируются не только в коже, но и в системах дыхания и пищеварения, 

так как их эмбриогенез происходит из одного эмбрионального зачатка [2, 39]. 

Из изложенного следует, что на возникновение и развитие (прогрессирова-

ние) АтД влияют как генетическая детерминированность и уже возникшие пато-

логии локальные – в органах и (или) системные, так и многочисленные факторы 

окружающей среды. 

Ведущая роль IgE в патогенезе АтД впервые доказана К. Ishizaka и 

S.G.O. Johansson в 70-е годы XX века. 

В то время данная теория нашла отклик у большинства аллергологов и им-

мунологов. Специалисты дополняли и совершенствовали эту гипотезу. Так, в 

1983 году видный отечественный ученый-дерматовенеролог Ю.К. Скрипкин 

впервые опубликовал результаты изысканий об этиологии и патогенезе АтД [79, 

80]. В его фундаментальных работах этот вид дерматоза был описан как сложное 

и многофакториальное заболевание, имеющее генетическую предрасположен-

ность к его возникновению. При этом иммунный статус и дисбаланс в эндокрин-

ной и нервной системах играют ведущую роль в причинах и условиях, а также 

механизмах возникновения и течения этого заболевания. Таким образом, АтД – 

это отдельная нозологическая форма (единица), в основе которой лежит иммун-

ная теория патогенеза [36, 43, 73, 75, 77, 90, 224]. 

В результате последних исследований АтД выяснено, что избыточное обра-

зование IgE в организме больных АтД связано с патологической мутацией одного 

из генов в хромосоме 11q13 [141]. Ревизорами над Т-лимфоцитами 

Th2-типа, контролирующие выброс цитокинов, являются определенные гены [25, 

110, 225]. При наличии генетической предрасположенности при АтД угнетается 

выработка Т-супрессоров, что, в свою очередь, приводит к гиперпродуцированию 

Т-хелперов. Впоследствии происходит их дифференцировака, где доминируют 

Т-хелперы II типа, содержащие надлежащий профиль цитокинов в виде ИЛ-4, -5, 

воздействующие на продукцию IgE и IFN-γ [197]. Интерферон γ, TNF-α и ИЛ-2 в 

большом количестве вырабатываются Th-1-клетками. Это приводит к активиза-
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ции иммунного ответа на клеточном уровне и защите от возникновения возмож-

ных реакций аллергического типа. А Th2-лимфоциты регулируют продукцию ИЛ-

4, -5, -13. Последние моделируют гуморальный иммунный ответ и отвечают за 

функционирование эозинофилов. Следует отметить, что ИЛ-4 сдерживает избы-

точную эксплозию IFN-γ, который отвечает за активность процессов фагоцитоза. 

При стимуляции данных метаморфозов выделяется повышенное содержание IgE, 

и дерматоз переключается в сторону формирования хронических форм [124, 137, 

182, 203]. Сходность некоторых фрагментов в локусах хромосом 1q21 и 17q25 

определяет однонаправленность патофизиологических процессов в коже лиц, 

страдающих такими разными дерматологическими патологиями, как АтД и псо-

риаз [78, 121, 132, 169, 208, 211]. 

В настоящее время пристальное внимание многих исследователей привлече-

но к так называемым Toll-подобным рецепторам. Именно они являются домини-

рующими составляющими врожденного иммунитета, способными идентифициро-

вать антигены, проникающие через кожный барьер [130]. На настоящий момент 

выделено 11 типов таких рецепторов, за которыми закреплена весомая роль в 

стимуляции процессов воспаления [53, 89, 226]. Липопротеины являются наибо-

лее значимыми веществами, выступающими в качестве мишеней для Toll-line-

подобных рецепторов [219, 221, 223]. В результате передача информации приво-

дит к возбуждению генов, ответственных за выброс противовоспалительных ци-

токинов [116]. 

Сегодня многими авторами отмечается важная роль мутаций гена FLG, яв-

ляющихся генетическими факторами риска в развитии АтД [57]. Ген FLG локали-

зуется в хромосомной области 1q21 и входит в состав эпидермального дифферен-

цировочного комплекса, который отвечает за контроль дифференцировки клеток 

эпидермиса и образование рогового слоя [193, 200]. 

Филаггрин – важнейший белок эпидермиса. Он фигурирует в нем с третьего 

месяца жизни ребенка и контролирует потерю влаги через роговой слой [170, 

209]; FLG отвечает за образование кожного барьера, состоящего из пакета белко-

во-липидных клеток. Это приводит к минимизации проникновения микроорга-
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низмов и воздействию аллергенов и потере воды [122]. Многими исследователями 

отмечено, что при распаде FLG его продукты способны подавлять рост золоти-

стого стафилококка на коже и защищать от УФ-лучей [122]. 

C.N. Palmer и соавт. впервые в 2006 году информировали о том, что ген FLG 

может мутировать. Это приводит к его дисфункции, снижению защитных свойств 

эпидермального барьера и патологическими изменениями кожи в виде АтД [202]. 

В настоящее время как в европейских, так и азиатских популяциях уже иденти-

фицированы примерно 40 мутаций гена FLG [114, 163]. На уровне молекулярных 

структур доказано, что биолизис кератина связан с утратой функционирования 

гена FLG. В свою очередь, это приводит к дезорганизации и разрушению пла-

стинчатого бислоя и расстройству выработки ламеллярных телец [123]. Таким об-

разом, мутации гена FLG приводят к его дефициту в эпидермисе, что увеличивает 

риск сенсибилизации к аллергенам у детей с АтД [235]. 

Внешние факторы агрессивно действуют на поврежденный эпидермис. 

Тем самым еще активнее стимулируются воспалительные процессы, и увели-

чивается восприимчивость к агентам инфекционного происхождения [96, 120, 

135, 165, 188]. 

В эпидермис в результате действия медиаторов острой фазы воспаления при-

тягиваются дендритные эпителиальные клетки, что приводит к активизации Th1-

типа. Это характеризуется гиперпродукцией INF-γ, ИЛ-2, -12. Противовоспали-

тельные цитокины ИЛ-5, -6, -8 усиливают миграцию клеточных элементов крови 

и макроорганизмов в центр воспаления и главенствуют над ритмом и частотой 

образования хронических форм аллергических реакций [9, 137, 182, 198]. 

Многие исследователи в патогенезе АтД важную роль отводят действию 

микробного фактора [95, 120, 147]. У большинства обследованных больных в 

хронических очагах дермического поражения обнаружены условно-патогенные 

бактерии Staphylococcus aureus [149, 184]. Выделяемые этим микроорганизмом 

токсины связываются с β-цепью Т-клеточного рецептора и HLAII, в результате 

чего происходит активация целого семейства клонов Т-лимфоцитов, которая за-

пускает клеточные и гуморальные реакции со стороны различных компонентов 
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системы иммунитета, лежащих в основе аллергического воспаления тканей [125, 

158, 180, 187, 194, 205, 210].  

За счет постоянной сухости и зуда страдает барьерная функция кожи у 

пациентов с АтД, что способствует усилению и поддержанию воспаления в 

коже. Новые данные, подтверждающие то, что дерма является не только меха-

ническим барьером, но и органом иммунитета, получены в результате экспе-

риментальных исследований, проводимых на протяжении многих лет. Они до-

казывают, что в коже активно протекают иммунологические реакции, в кото-

рых участвуют продуцированные в ней большое количество клеток иммунно-

го ответа – нейтрофилы, тучные клетки, эозинофилы, клетки Ларгенганса, ке-

ратиноциты, меланоциты, и в первую очередь лимфоциты [29, 38, 40, 112, 186, 

217, 227]. 

В последние годы внимание исследователей приковано к изучению роли 

пептида эндотелиального происхождения ЭЛ-1 в патогенезе развития АтД. Име-

ются единичные данные литературы о повышении его концентрации в период 

обострения анализируемого нами заболевания [69]. Однако данных о динамике 

данного показателя на фоне терапии пациентов и длительности дерматоза в 

настоящее время нет.  

Таким образом, тяжесть дерматоза, частота рецидивов и возникновение ка-

ких-либо осложнений у пациентов с АтД напрямую зависят не только от генети-

ческой предрасположенности, но и от дисфункции клеточных и гуморальных ме-

ханизмов иммунитета. При анализе литературы о патогенезе АтД нами обнаруже-

ны противоречивые данные о роли ИЛ-4, -5 и -13. Наше внимание привлекло 

имеющиеся минимальные данные об участии ЭЛ-1 в развитии данного патологи-

ческого процесса.  
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1.2 Средства и методы лечения атопического дерматита 

 

Современные взгляды на многообразные звенья патогенеза АтД подразуме-

вают сочетанное воздействие на них и разработку комплексных методов терапии 

пациентов с данной патологией [8]. Однако лечение АтД  в детском возрасте 

остается одной из актуальных проблем, решаемых в настоящее время как в дер-

матологии, так и в педиатрии.  

Сегодня под эффективным лечением АтД у детей, в частности 

Г.И. Смирновой, а также L.M Buys [86, 87, 126], понимается использование без-

опасных, патогенетически обоснованных методов терапии для быстрого облегче-

ния симптомов, подавления воспалительного процесса, удлинения периода ре-

миссии, а также предупреждение перехода острой начальной фазы заболевания в 

длительную хронизацию. 

Необходим индивидуальный подход к выбору методов терапии АтД у детей. 

Следует учитывать возраст и конституциональные особенности ребенка, наличие 

фоновых и сопутствующих заболеваний, а также степень активности патологиче-

ского процесса на коже, клиническую форму и наличие осложнений дерматоза 

[6]. 

В результате многолетних исследований предложены и внедрены в практи-

ческое здравоохранение такие препараты, которые используются в терапии АтД, 

как противовоспалительные, гипосенсибилизирующие, антигистаминные. Кроме 

того, широко используются следующие лекарственные средства – психотропные, 

иммуномодулирующие, глюкокортикостероидные. В тяжелых случаях заболева-

ния применяются инфузионная терапия, гемосорбция и плазмаферез, лазерная 

рефлексотерапия, методы фототерапии [107, 108], ингибиторы протеаз [26], сред-

ства, воздействующие на гемокоагуляционные процессы [52]. 

Современная концепция терапии АтД предполагает проведение комплекса 

мероприятий для устранения воздействия причинно-значимых факторов, тща-

тельного лечебно-косметического ухода за кожей, использование противовоспа-
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лительных, антимедиаторных и иммуномодулирующих препаратов и коррекции 

нарушенного метаболизма [14, 15, 27, 30, 64, 72, 88, 91, 97]. 

Важным этапом лечения АтД является элиминация аллергенов. Это достига-

ется диетотерапией и гипоаллергенным режимом [87, 98, 167]. По мнению ряда 

авторов, продолжительное кормление грудью, соблюдение матерью в период лак-

тации гипоаллергенной диеты, а также исключение некоторых продуктов (яиц, 

коровьего молока, рыбы) из рациона оказывают протективное действие для 

предотвращения развития дерматоза в детском возрасте, особенно в семьях с 

наследственной предрасположенностью по атопии [234]. Гипоаллергенная диета 

строится на нескольких принципах, включающих: а) соблюдение четкого режима 

питания; б) исключение возможных причинно-значимых аллергенов; 

в) тождественное замещение исключенного продукта натуральным или специали-

зированным лечебным питанием, которое будет адекватно возрастным потребно-

стям и релевантно состоянию органов пищеварительного тракта ребенка. Исполь-

зование так называемого «функционального питания», подразумевающего упо-

требление продуктов, которые нормализуют микробиоценоз кишечника и оказы-

вают координирующее влияние на изостазию иммунной системы, тоже представ-

ляется актуальной задачей ведения пациентов с АтД, в том числе в детском воз-

расте [93, 119]. 

Одним из главных моментов профилактики и всестороннего лечения детей с 

АтД является лечебное питание. В его основе лежит минимальное антигенное 

воздействие пищи на организм ребенка и нормализация функции органов пище-

варения. Однако многими научными исследователями ставится под сомнение в 

настоящее время необходимость длительного применения неспецифической ги-

поаллергенной диеты. Они аргументируют это тем, что такая диета может до-

вольно часто вести к серьезным психологическим проблемам в семье, нарушению 

физического и социально-психологического развития ребенка в связи с пищевой 

недостаточностью из-за неадекватной замены продуктов питания. Многими ис-

следователями доказано, что жестко ограничительная диетотерапия должна ис-

пользоваться только на начальном этапе лечения. Далее диета должна постепенно 
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расширяться в процессе выявления спектра индивидуально непереносимых про-

дуктов [65, 66, 67, 189]. 

Помимо перестройки режима питания с максимальной элиминацией обли-

гатных и пищеварительных продуктов причинно-значимых аллергенов, требуется 

соблюдение определенных гипоаллергенных бытовых условий [6, 97]. К ним от-

носят высокую (выше +23 °С) температуру воздуха в помещении; низкую (менее 

60%) влажность; нерегулярную и сухую уборку. Частое использование средств 

бытовой химии, полы и ковровые покрытия из синтетических материалов в по-

мещениях приводят к тому, что частицы синтетических моющих средств могут 

попадать в организм через систему пищеварения (применение в мытье посуды), 

кожу (контакт с вещами, постельным бельем) и дыхательные пути. Кроме того, 

при пассивном курении риск развития АтД увеличивается в 1,5 раза, поскольку 

табачный дым относится к группе поллютантов, которые повышают синтез IgE 

[12]. 

Однако при выраженной активности АтД соблюдение только гипоаллерген-

ной диеты является недостаточным. В таких случаях возникает необходимость 

назначать топические глюкокортикостероиды, а при их неэффективности – до-

полнительно включать в терапию АтД такие препараты,  как системные противо-

воспалительные, детоксицирующие и седативные [6].  

В настоящее время приоритетным для терапии является воздействие на ме-

диаторный механизм воспалительной реакции в связи с ведущей ролью аллергии 

и зуда в развитии АтД. К препаратам такого действия относят антигистаминные 

средства. Данная группа включена в стандартную терапию при этом заболевании 

и рекомендована большинством протоколов лечения [11]. Антигистаминные пре-

параты имеют противозудное, дезагрегантное, противовоспалительное, противо-

аллергическое действия [6,8,48]. Данная группа лекарственных средств блокирует 

Н1-рецепторы и косвенным образом усиливают опосредованные эффекты гиста-

мина. Повышение концентрации гистамина в крови подавляет иммунологические 

функции организма, к которым относится антителогенез В-лимфоцитами; выра-
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ботка фактора, подавляющего миграцию макрофагов; розеткообразование лим-

фоцитов и их способность к бластогенезу [58, 140, 153, 215]. 

Последние годы антигистаминные препараты первого поколения практиче-

ски не используются. Это связано с особенностями их действия, низким терапев-

тическим эффектом и нежелательными побочными явлениями [85]. Кроме обра-

тимой блокады Н1-рецепторов, эти препараты ингибируют и холинэргические 

мускариновые рецепторы, обладают М-холинергическим действием, что ограни-

чивает их использование при сочетании АтД с аллергическим ринитом и бронхи-

альной астмой. Следует указать на быстрое, но их очень кратковременное дей-

ствие (3–4 часа), что требует многократного применения в течение суток и некон-

тролируемо увеличивает дозировку препарата в циркулирующей крови. Немало-

важным является факт воздействия антигистаминных средств первого поколения 

на функциональное состояние центральной нервной системы, оказания тем са-

мым выраженного седативного эффекта, что приводит к снижению скорости ре-

акций, работоспособности, способность к обучению в течение дня и, как след-

ствие, – к ухудшению качества жизни пациентов. 

Тем не менее именно эффект седации является тем важным фактором, кото-

рый обеспечивает мощное противозудное действие на организм у пациентов с 

АтД. Последнее объясняет, почему антигистаминные препараты первого поколе-

ния до настоящего времени входят в стандарты лечения пациентов, страдающих 

данным видом дерматоза.  

Антигистаминные препараты второго поколения одномоментно действуют 

на обе фазы аллергической реакции, имеют высокую специфичность и родство к 

Н1-рецепторам. В отличие от антигистаминных препаратов первого поколения 

они не обладают М-холинолитическим действием, что значительно расширяет 

спектр их использования. У данных препаратов также отсутствуют такие побоч-

ные эффекты, как седативный, кардиотоксический, тахифилаксия [8, 85]. 

Сочетанное применение Н1-антагонистов гистамина I и II поколений не при-

вело к желаемому результату. При применении данной комбинации препаратов в 
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лечении АтД у лиц с нормальной чувствительностью к данному медиатору в ряде 

случаев была даже вредна [58, 153]. 

По данным многих исследователей, в период стихания клинических прояв-

лений АтД для увеличения продолжительности ремиссии целесообразно приме-

нение мембраностабилизирующих препаратов (Кетотифена). Данные препараты 

стабилизируют плазматические мембраны тучных клеток, что препятствует ми-

грации эозинофилов в очаг воспаления и тормозит поступление ионов кальция в 

клетку за счет блокировки их кальциевых каналов и 

Н1-гистаминовых рецепторов, в результате чего существенно снижается актив-

ность аллергического процесса в коже [85, 174]. 

По данным многочисленных иммунологических исследований, выявлен вы-

раженный дисбаланс нарушения иммунного и интерферонового статусов при тя-

желом течении АтД и наличием инфекционных осложнений кожи. В связи с этим 

в комплексной терапии больных АтД имеются показания для проведения различ-

ных методов иммунокоррекции. Она направлена на нормализацию функциониро-

вания иммунной системы [76, 85, 87, 159, 184]. Иммунокоррекция при АтД осу-

ществляется в виде супрессии или модуляции иммунных реакций [48, 87, 118]. 

Аллергенспецифическая иммунотерапия – это один из главных патогенети-

ческих методов терапии, при которой происходит не только воздействие на все 

звенья аллергического процесса и достигается пролонгированный профилактиче-

ский эффект, но и возможно обратное развитие патологического процесса. Дан-

ный метод позволяет переключить клеточный и цитокиновый ответ с Th2 на Th1. В 

результате этого снижается неспецифическая тканевая чувствительность к аллер-

гену, происходит уменьшение гиперреактивности и угнетаются признаки аллер-

гического воспаления [179]. Однако АтД, по данным комитета экспертов Все-

мирной организации здравоохранения, исключен из перечня заболеваний, при ко-

торых показано проведение аллергенспецифической иммунотерапии, так как 

имеются разноречивые сведения в литературе о применении его у детей. В насто-

ящее время имеются данные о том, что аллергенспецифическая иммунотерапи 

при АтД эффективна в отношении только одного аллергена – клещей домашней 
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пыли. Поскольку сенсибилизация при данном дерматозе носит поливалентный 

характер, использование данного метода в условиях реальной клинической прак-

тики весьма ограничено [85]. 

Применение эфферентных методов (плазмафереза, гемосорбции, лейкофере-

за) в лечении АтД приводит к временному уменьшению IgE. С их помощью про-

исходит выведение из крови циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК), ан-

тигенов, антител, медиаторов аллергического воспаления и белков острой фазы 

[61, 85, 87, 101]. Однако в ряде исследований данные методы не подтвердили 

свою эффективность. Так, Е.С. Феденко (1987) доказал, что более чем у 70% 

больных с тяжелым АтД в сочетании с атоническим синдромом после проведен-

ного плазмафереза способствует присоединению вторичной инфекции. А Н. Nel-

son в 1984 г. проводил интенсивную плазмофильтрацию больным АтД в сочета-

нии с бронхиальной астмой. В результате своих исследований он сделал вывод о 

нецелесообразности проведения эфферентных методов терапии у пациентов с 

данной нозологией, отметив лько, что при тяжелых, резистентных к проводимым 

методам терапии формах АтД в последние годы все активнее назначаются имму-

нодепрессанты, такие как циклоспорин. Основной эффект данного препарата 

направлен на подавление активации Т-клеток и блокировку дегрануляции тучных 

клеток. В результате этого эффекта наблюдается активизация лимфокинов ИЛ-3, 

-5, а также генов, которые связаны с синтезом лейкотриенов, фактора некроза 

опухоли и других цитокинов [11, 46, 134]. 

Многие авторы доказали высокую эффективность лечения циклоспорином 

АтД как в качестве монотерапии, так и в сочетании с другими препаратами. Од-

нако, для достижения стойкого клинического эффекта требуется длительный 

прием (но не более 3–6 месяцев) данного препарата, а также необходим постоян-

ный лабораторный контроль показателей креатинина и мочевины сыворотки кро-

ви и мониторинг артериального давления [113]. В последние годы активно ис-

пользуются антицитокиновые препараты (Инфликсимаб, Алефацепт, Эфализу-

маб, Ритуксимаб) для лечения тяжелого, часто или непрерывно рецидивирующе-
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го дерматоза у детей. Но в результате в существующей литературе нет данных, 

касающихся отдаленных исследований, по эффективности и безопасности их 

применения [199, 214, 232]. 

При тяжелом, непрерывно рецидивирующем течении АтД нередко требуется 

назначение системных глюкокортикостероидов. При этом дозы гормонов коры 

надпочечников необходимо подбирать строго индивидуально. Титрование дозы 

зависит от тяжести течения дерматоза, распространенности, клинических прояв-

лений, возраста ребенка, наличия сопутствующих заболеваний и осложнений 

[80]. При назначении системных глюкокортикостероидов необходимо помнить, 

что они еще больше усугубляют имеющиеся состояние иммунодефицита, их 

применение нередко приводит к присоединению вторичной инфекции, что требу-

ет назначения системных антибактериальных препаратов, которые сами могут 

провоцировать обострение АтД [6, 32, 94]. В ходе многолетних наблюдений ряд 

исследователей сделали вывод о том, что от назначения системных глюкокорти-

костероидов при АтД следует воздерживаться, а нередко их применение является 

нецелесообразным [93, 234]. 

В последние годы часто при лечении пациентов с тяжелым, непрерывно ре-

цидивирующим, резистентным к проводимым средствам лечения АтД использу-

ются цитостатические препараты (метотрексат) [206]. Метотрексат разработан в 

1948 году в качестве противоопухолевого средства. С 1960-х годов его стали ис-

пользовать при лечении псориаза и других кожных заболеваний. В работе F. 

Shaffrali описал терапию «отчаяния» у больных пожилого возраста с АтД и пока-

зал высокую эффективность низких доз метотрексата у таких пациентов [213]. 

Вместе с тем терапия данным препаратом ограничена и сопряжена со значитель-

ным риском токсичности, а также предусматривает строгий лабораторный кон-

троль таких показателей, как общий анализ крови (уровень тромбоцитов), тран-

саминаз сыворотки крови.  

К иммуностимулирующей терапии ранее прибегали при торпидном, вялоте-

кущем АтД с выявленным снижением содержания Т- и В-лимфоцитов, дисбалан-

сом их субпопуляций, значительным понижением уровня одного или нескольких 
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классов иммуноглобулинов, изменением активности фагоцитов и другими нару-

шениями иммунного статуса. В качестве иммуномодуляторов применялись Лева-

мизол, нуклеинат натрия, Бестатин, α-интерферон, Диуцифон, 

Т-активин, Тималин, Тимозин и др. Однако, несмотря на многочисленные иссле-

дования при применении данных препаратов, они не доказали своей эффективно-

сти, воздействуя только на отдельные звенья патогенетических механизмов, под-

час никак не влияя на клиническую картину заболевания [1]. 

У большинства пациентов с АтД выявляются множественные дисфункции 

желудочно-кишечного тракта. Они могут поддерживать аллергический воспали-

тельный процесс в коже, усугублять течение и ухудшать прогноз при АтД. Имен-

но поэтому детям с данной патологией целесообразно своевременное комплекс-

ное диагностическое обследование пищеварительного тракта и незамедлительная 

рациональная коррекция выявленных отклонений гастроэнтерологии. Основными 

задачами нормализации функции желудочно-кишечного тракта являются улуч-

шение процессов расщепления и всасывания пищи, восстановление микробиоце-

ноза кишечника [8, 171]. В комплексную терапию пациентов с АтД необходимо 

вводить ферментные препараты для улучшения процессов расщепления и всасы-

вания пищевых продуктов. С целью восстановления нормальной микрофлоры 

кишечника целесообразным является назначение бактериофагов, которые обла-

дают высокой специфичностью к условно-патогенным бактериям. Нельзя не учи-

тывать роль про- и пребиотиков, которые стимулируют рост нормальной микро-

флоры кишечника [8]. 

Кожа человека – это орган, который связывает организм с окружающей сре-

дой. Ее функции множественны и разнообразны. Одной из самых важных являет-

ся барьерная функция, в обеспечении которой ведущую роль играет роговой слой 

эпидермиса [34]. В результате воздействий многочисленных факторов (экзо- и эн-

догенных) нарушается эпидермальный барьер. К внутренним причинам – эндо-

генным – относятся различные заболевания кожи, однако АтД занимает среди них 

первое место [212]. 
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Кожа больных АтД детей значительно меняется и перестает выполнять мно-

гофункциональную роль в организме. За счет эпидермальной гиперплазии рого-

вого слоя нарушается именно барьерная функция, что приводит к повышению 

трансэпидермальной потери влаги, которая определяет ключевой клинический 

симптом АтД – сухость кожи [218, 228, 229]. Сухость кожи и зуд – это главные 

симптомы АтД. У больных АтД также снижена функция потовых и сальных же-

лез [230]. В эпидермисе, базальной мембране, сосудах дермы происходит отло-

жение иммунных комплексов и комплемента, а в эпидермисе и дерме скаплива-

ются эозино- и нейтрофильные лейкоциты. В коже пациентов с АтД регистриру-

ется парадоксальная сосудистая реакция в результате нарушений микро- и мак-

роциркуляции кожи. За счет гиперкоагуляции и патологии фибринолиза проис-

ходит сужение мелких сосудов капилляров сосочкового слоя дермы.  

Имеющиеся нарушения в слоях кожи требуют коррекции, преимущественно 

средствами для наружной терапии. Однако последняя должна быть строго инди-

видуальной и должна учитывать клинико-морфологические формы, специфику и 

стадию кожного процесса [45, 129, 146, 178]. Существенное место среди препара-

тов, применяемых в практике врача-дерматовенеролога, заняли топические глю-

кокортикостероиды, применение которых у пациентов с АтД способствуют об-

ратному развитию воспалительных изменений кожи, помогая купировать клини-

ческие проявления заболевания, что, в свою очередь, способствует регрессу субъ-

ективных ощущений (зуда, жжения) [8, 44, 45, 84, 115, 171]. Главными мишенями 

в эпидермисе для топических стероидов являются кератиноциты и клетки Лан-

герганса. Именно они имеют на своей поверхности глюкокортикостероидные ре-

цепторы [85]. Топические кортикостероиды оказывают влияние на аллергическое 

воспаление кожи, сочетая в себе несколько эффектов: противовоспалительный, 

антипролиферативный и сосудистый. Достижение противовоспалительного эф-

фекта происходит за счет продукции липокортина, в результате чего ингибирует-

ся фосфолипаза А и снижается синтез медиаторов воспаления. Помимо этого, 

усиливается сцепление гистамина и серотонина в коже и уменьшается миграция 

эозинофилов в очаг воспаления.В основе антипролиферативного воздействия то-
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пических глюкокортикостероидов лежит торможение пролиферации Т-

лимфоцитов, и особенно фибробластов; уменьшение синтеза коллагена и эласти-

на в коже. Сосудистый эффект основан на повышении тонуса сосудов и сниже-

нии проницаемости сосудистой стенки, а также подавлении активности липосо-

мальных ферментов и гиалуронидазы под действием лекарственных средств дан-

ной группы [62, 136, 152, 160]. Однако, несмотря на достижение положительного 

эффекта на фоне терапии топическими стероидами, не следует забывать и о воз-

можности развития побочных реакций. К местным наиболее часто относят атро-

фию кожи, формирование стрий, телеангиэктазий, угнетение местного иммуните-

та кожи и развитие инфекционных осложнений и синдрома отмены. Угнетение 

гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы, подавление физического 

развития и формирование синдрома Кушинга – это наиболее частые нежелатель-

ные реакции системного характера. Развитие системных побочных эффектов, как 

правило, обусловлены длительным их применением, аппликациями на обширные 

поверхности кожи и у детей до двух лет [87, 97, 100]. У пациентов, получавших 

терапию топическими глюкокортикостероидами, уменьшается количество клеток 

Лангерганса в коже. Это приводит к дисбалансу иммунного надзора и неблаго-

приятному прогнозу для дальнейшего течения АтД [24]. 

В последние годы в арсенале врачей-дерматовенерологов появилась новая 

группа иммуномодуляторов. Сюда относят макролидные производные 

такролимус и пимекролимус. Данные препараты проявляют активность при 

местном применении, что дает возможность минимизировать системное действие, 

поэтому эти препараты имеют высокое преимущество в соотношение польза / 

риск. Доказано, что в основе терапевтического эффекта данных лекарственных 

средств лежит угнетение Т-клеток, что приводит к снижению показателя IgE в 

сыворотке крови и купируется активность эозинофилов. Параллельно происходит 

уменьшение выброса в кровеностное русло гистамина и серотонина [139, 154]. 

Помимо этого, при воздействии макролидных производных в 

островоспалительных очагах поражения повышается экспрессия рецепторов 

ИЛ-10 [195]. Топические глюкокортикостероиды снижают передвижение клеток 
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Лангерганса из эпидермиса, что проявляется в подавлении активности последних 

[156]. Суггетивность данной группы лекарственных препаратов по эффективности 

сопоставимо с топическими глюкокортикостероидами, но, в отличие от 

последних, у них отсутствуют серьезные нежелательные побочные реакции. 

К другим преимуществам такролимуса и пимекролимуса следует отнести 

возможность нанесения данных средств на кожу лица, использование их как в 

период обострения заболевания, так и в качестве поддерживающей терапии с 

целью пролонгирования периода ремиссии [220, 231]. Однако у большинства па-

циентов с АтД лечение данными препаратами приводит к местным и системным 

реакциям, которые выражаются в чувстве жжения кожи, зуде, фолликулитах, 

кожной сыпи, гриппоподобных симптомах, головной боли, синуситах, боли в 

спине и др. [201]. 

Вопреки имеющемуся достаточному арсеналу методов медикаментозной те-

рапии для лечения больных АтД нерациональное применение лекарственных 

средств может провоцировать системную медикаментозную нагрузку и увеличи-

вать риски возникновения побочных реакций, а также формирование устойчиво-

сти к проводимой терапии лекарственными препаратами. В связи с этим перспек-

тивной задачей представляется поиск эффективных и безопасных методов неме-

дикаментозного лечения пациентов с данной патологией [11, 59, 70, 99, 136, 144]. 

Лечение АтД предполагает не только купирование обострений заболевания, 

но и проактивные мероприятия, направленные на пролонгирование ремиссии 

дерматоза. Основанием для этого явились результаты национального опроса, 

проведенного в Германии, в котором участвовало 1678 больных АтД, получав-

шие в течение последних пяти лет на регулярной основе увлажняющие средства 

(90,4%) и топические глюкокортикостероиды (85,5%) [177]. 

Целесообразность пересмотра терапевтической стратегии была обусловлена 

основными выводами, полученными в ходе данного исследования: более 1/3 па-

циентов – участников исследования сообщили о ежедневной бессоннице, связан-

ной с наличием мучительного кожного зуда. Таким образом, было продемон-

стрировано, что базовый уход за кожей в условиях клинической ремиссии дерма-
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тоза не позволяет контролировать субклиническое воспаление, имеющееся у 

больных с данной патологией. В настоящее время при непрерывно рецидивиру-

ющих формах заболевания, помимо циклоспорина, метотрексата и азатиоприна, 

рекомендуется использовать генно-инженерный биологический препарат Дупи-

лумаб, представляющий собой моноклональные антитела против ИЛ-13. Долго-

срочное применение Дупилумаба у взрослых пациентов позволяло эффективно 

купировать зуд уже в первые две недели проведения генно-инженерной биологи-

ческой терапии; добиваться стойкой клинико-лабораторной ремиссии и пролон-

гировать ее в сроки до двух лет [231]. 

В качестве нового альтернативного направления терапии больных АтД в 

настоящее время также рассматривается применение Упадацитиниба и Апреми-

ласта. Являясь малыми молекулами и действуя внутриклеточно, данные препара-

ты способны предотвратить передачу внутриклеточных импульсов в иммуноком-

петентных клетках кожи и кератиноцитах, тем самым обрывая каскад иммунопа-

тологических реакций, развивающихся в ответ на действия аллергенов и других 

провоцирующих факторов [197]. 

 

 

1.3 Фототерапия в лечении больных атопическим дерматитом 

 

Широка сфера применения физических методик воздействия, применяемых 

в лечении пациентов с АтД. К наиболее часто используемым методам относится 

электросонотерапия, транскраниальная электростимуляция, акупунктурная фи-

зиотерапия, диадинамические токи, магнитотерапия, ультрафиолетовое облуче-

ние [28, 63, 79, 92, 105, 196]. 

С давних времен известно, что улучшение со стороны патологического про-

цесса на коже пациентов с АтД наступает летом, а рецидив – зимой. Причиной 

благотворного влияния на кожу пациентов с данным дерматозом является уль-

трафиолетовое облучение. Оно является структурным компонентом солнечного 

спектра, и как видимый свет и инфракрасное излучение достигает сферы земли. 
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Солнечный свет состоит из трех основных компонентов: 50% инфракрасного из-

лучения, 40% видимых и 10% УФ-лучей. Последние локализуются между рентге-

новскими лучами и видимым спектром на линейке электромагнитных. УФ-лучи в 

зависимости от длинны волны делятся: 

 на УФC (коротковолновые 100–280 нм, которые задерживаются озоновым 

слоем земли, и, несмотря на имеющиеся бактерицидное действие, не применяют-

ся в терапии заболеваний кожи); 

 УФБ (средневолновые – 280–320 нм); 

 УФA (длинноволновые, которые подразделяются на УФA-2 – короткие 

320–340 нм и УФA-1 – длинные 340–400 нм [21, 176, 177]. 

Датский врач Нельс Финсен является основоположником современных ме-

тодов фототерапии. Он первый создал искусственный источник ультрафиолето-

вого излучения и в 1903 году получил Нобелевскую премию за изобретение. Он 

доказал, что ультрафиолетовые лучи лечат различные болезни кожи [150, 172]. 

В последние годы в практике дерматологов используются методы 

УФ-терапии. Инфракрасное излучение оказывает действие только в поверхност-

ных слоях эпидермиса. Лучи с длиной волны 280–320 нм способны проникать че-

рез клеточные структуры эпидермиса, в то время как излучение с пиком 320–400 

нм обладает свойством достигать сосочкового и сетчатого слоев дермы [11, 21]. 

В результате исследований было доказано, что для большинства дерматозов 

колебание ультрафиолетовых лучей с пиковой величиной от 296 до 311 нм явля-

ется самым активным терапевтическим спектром [151, 173]. Это обусловлено тем, 

что УФБ-лучи данных дин волн имеют большую эритемогенную составляющую, 

а это и позволяет достигать позитивного эффекта в терапии патологического про-

цесса на коже [19, 131, 166]. 

Голландской компанией Philips в конце 80-х годов XX века были разработа-

ны ультрафиолетовые лампы TL-01. Данные лампы впервые излучали волны с 

длиной 311 нм. Их в последующем называли средневолновыми ультрафиолето-

выми лучами узкого спектра 311 нм. Все последующие исследования неодно-
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кратно доказали высокую эффективность узковолновой УФБ-терапии на данной 

длине волны [148, 157] по сравнению с селективной фототерапией [19, 196]. 

В течение многих лет Деордже изучал узкополосную средневолновую уль-

трафиолетовую терапию для лечения больных АтД и в 1993 году впервые опуб-

ликовал результаты эффективности применения данного метода фототерапии у 

пациентов с данным дерматозом. С тех пор и до настоящего времени узковолно-

вая УФБ-терапия с длиной волны 311 нм активно применяется при различных 

хронических дерматозах [192, 204]. Сегодня установлено, что кератиноциты и 

дендритные антигенпрезентирующие клеточные структуры способны модулиро-

ваться преимущественно УФБ-излучением, с одной стороны. С другой стороны, 

клетки Лангерганса, а также фибробласты, эндотелиоциты, Т-лимфоциты и туч-

ные клетки способны активироваться и пролиферировать под действием лучей 

УФА-спектра [16].  

На уровне клеток кожи УФ-лучи достигают внутриклеточных хромофоров 

клеточного ядра. В результате абсорбции УФ-лучей нуклеотидами возникают фо-

топродукты ДНК (пиримидиновые димеры). Последние оказывают влияние на 

деление и созревание клеток [21, 51]. 

Для УФ-излучения характерны противовоспалительное и иммуномодулиру-

ющее, преимущественно – иммуносупрессивное действия. Доказан такой факт, 

что длинно- и средневолновое облучения инициируют программированный 

апоптоз клеток. Дальнее длинноволновое УФ-излучение супрессирует процессы 

апоптоза уже на ранних этапах, в то время как УФБ-лучи делают это в поздние 

сроки [175]. Синтез цитокинов, нейропептидов и простагландинов можно регули-

ровать с помощью УФ-воздействий, а средневолновой спектр подавляет продук-

цию токсинов Staphylococcus aureus, что многократно преумножает эффектив-

ность терапии АтД [236].  

Фотохимиотерапия описана многими авторами как небезуспешный метод те-

рапии АтД. В его основе лежит сочетанное использование длинноволнового спек-

тра и приемом препаратов фурокумаринового ряда per os [37, 175, 216]. Однако не 

следует исключать возможности наличия побочных реакций при терапии данной 
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группой лекарственных средств. Наиболее часто нежелательные эффекты появ-

ляются в виде тошноты, дискомфорта и боли в эпигастральной области – со сто-

роны желудочно-кишечного тракта и увеличением в несколько раз риска развития 

катаракты – органа зрения. Известно, что АтД протекает в совокупности с патоло-

гиями пищеварительной трубки, а это является противопоказанием к назначению 

препаратов данной группы [41].  

Результатом поиска нового максимально безопасного метода УФ-лечения 

стала селективная фототерапия с использованием средневолнового спектра излу-

чения (длина волны в 280–320 нм) без внутреннего применения фотосенсибилиза-

торов [168]. Однако научные исследования последних лет доказали, что ультра-

фиолетовые лучи узкого спектра при ряде кожных заболеваний дают максималь-

ный терапевтический эффект. При воздействии данных волн скорость достижения 

ремиссии, и ее длительность многократно превосходит эффективность селектив-

ной фототерапии [16, 17].  

Только в 90-х годах ХХ века впервые с научной точки зрения был доказан 

высокий позитивный эффект метода дальней длинноволновой терапии [142, 161, 

207]; УФА-1-излучение более глубоко проникает в кожу, что несравнимо с глуби-

ной проникновения лучей общего диапазона УФА (320–400 нм). 

Дерматологи нашего времени широко применяют УФА-1-терапию низкими 

(10–30 Дж/см2), средними (40–70 Дж/см2) и высокими дозами облучения 

(130 Дж/см2) [181]. Многими исследователями показана высокая эффективность 

данного метода фототерапии при различных дерматозах, в том числе и АтД [111]. 

Процедуры проводят начиная с разовой дозы облучения, которая составляет 

5–10 Дж/см2 с постепенным увеличением излучения на 5–10 Дж/см2. В среднем на 

курс лечения приходится 20 процедур. 

В настоящее время дальняя длинноволновая УФ-терапия применяется в ком-

плексном лечении склеродермии, псориаза, АтД, красного плоского лишая и 

включена в стандарты лечения данных дерматозов. 

При склеродермии фотоны УФА-1 глубоко проникают в кожу и стимулиру-

ют выработку РНК-коллагеназы, истощают Т-клетки кожи и цитокины (ИЛ-1 и -
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6) и активизируют клетки эндотелия сосудов, что приводит к неоваскуляризации 

[23]. 

Многими авторами показана высокая эффективность дальней длинноволно-

вой УФ-терапии при лечении среднетяжелых и тяжелых форм псориаза в стадию 

прогрессирования. Данный метод не только купировал клинические проявления 

псориаза, но и оказывал нормализующее влияние на ключевые интерлейкины (как 

про-, так и противовоспалительные) [33]. 

В результате многочисленных исследований УФА-1 при лечении пациентов с 

красным плоским лишаем не только не уступала в эффективности терапии си-

стемными иммуносупрессивными препаратами, но и не вызывала ряда побочных 

эффектов, возникающих при назначении системных лекарственных средств [50]. 

При применении метода фототерапии как его эффективность, так и безопас-

ность обусловлены множеством факторов. Особое место среди них занимают 

определенный фототип кожи пациента, ее чувствительность [17]; интенсивность 

излучения УФ-ламп; применяемое в период фотолечения рациональное лекар-

ственное сопровождение.  

Фототерапия хорошо комбинируется с системными и местными лекарствен-

ными средствами. Такие сочетания очень эффективны, поскольку преумножают 

полученные в ходе лечения положительные результаты, удлиняют периоды ре-

миссии кожных заболеваний. Кроме того, они снижают необходимую кумуля-

тивную дозу УФ-облучения [21]. 

Однако у УФ-методов воздействия имеются нежелательные эффекты, что 

характерно для любых методов терапии. Ультрафиолетовые лучи за счет из неиз-

бирательности нередко пагубно влияют на клеточные структуры из-за запуска в 

клетках многочисленных цепочек реакций перекисного окисления липидов и ги-

перпродукции свободных радикалов [3]. Но при сравнении возможными побоч-

ными эффектами, системной или местной медикаментозной терапии нежелатель-

ные явления от проводимой УФ-терапии выглядят не такими серьезными.  

Данные побочные реакции в ряде случаях можно предупредить. Для этого до 

проведения процедур фототерапии необходимо наносить на участки видимо не-
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измененной кожи солнцезащитные средства. В процессе терапии и после лечения 

следует регулярно применять гидратирующие средства, которые увлажняют и 

восстанавливают гидролипидную мантию кожи [3, 21, 145]. 

Таким образом, атопический дерматит является распространенным заболе-

ванием, отличающимся возникновением часто рецидивирующих форм заболева-

ния и возникновением резистентности организма к наиболее часто назначаемым 

методам терапии АтД. Перечисленные факторы резко влияют на снижение каче-

ства жизни больных АтД, увеличивая их дезадаптацию в обществе. 

В настоящее время нет единого представления о механизме воздействия 

УФА-1-излучения на кожу лиц, страдающих АтД, цитокиновый профиль и со-

держание ЭЛ-1.  

Необходимо для обоснования избирательного подхода к назначению 

УФА-1-терапии обозначить клинические и иммунологические предикторы раци-

онального исследования длинных волн при АтД у детей. 
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2. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1 Клиническая характеристика атопического дерматита у детей  

 

Для решения поставленных в работе задач в период с 2014 по 2016 год под 

клинико-лабораторным контролем находился 121 пациент с выставленным диа-

гнозом «атопический дерматит». Возраст больных детей колебался в диапазоне от 

5 до 17 лет, из них девочек – 70 (57,9%) и мальчиков – 51 (42,1%). 

Все обследуемые получали лечение в условиях стационара в детском дерма-

томикологическом отделении Клиники кожных и венерических болезней ФГБОУ 

ВО «Саратовский ГМУ им. В.И. Разумовского» Минздрава России. 

Средний возраст детей составил 10,31 ± 2,57 года.  

Для верификации нормативных показателей лабораторных тестов было 

скринировано 17 здоровых детей.  

 

В качестве критериев включения были выбраны следующие: 

 полученное информированное добровольное согласие родителей на уча-

стие ребенка в исследовании, оформленное в письменном виде;  

 наличие у ребенка с помощью диагностических критериев установленно-

го диагноза в стадии обострения; 

 возраст пациента 5–17 лет. 

Критерии исключения: 

 указания в истории заболевания на прежде проводимую системную имму-

носупрессивную терапию, использование методов фотолечения; 

 наличие тяжелых соматических и инфекционных заболеваний в стадии 

декомпенсации; 

 применение иммуноактивных препаратов, системных и топических глю-

кокортикостероидных средств в последние 30 дней до начала исследования. 

Доля городских жителей составляла 78,5% (95 больных), проживающих в 

сельской местности – 21,5%  (26 человек). 
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При выставлении диагноза «атопический дерматит» были использованы как 

главные, так и дополнительные критерии, которые разработаны  

J. Hanifin и J. Rajka [159]. Диагноз подтверждался при наличии трех основных 

критериев и трех и более дополнительных. К главным критериям относили: 

 зуд; 

 типичную локализацию патологического процесса на коже: высыпания на 

коже лица и разгибательных поверхностей конечностей у детей первых лет жиз-

ни, лихенификация на коже сгибательных поверхностей конечностей у детей бо-

лее старшего возраста; 

 хроническое рецидивирующее течение, сезонность; 

 дебют дерматоза в раннем детском возрасте. 

Из дополнительных диагностических признаков выделяли: 

– генетические предпосылки предрасположенности к атопии и аллергиче-

ским заболеваниям; 

– общая сухость кожных покровов; 

– периорбитальная гиперпигментация; 

– склонность к инфекционным поражениям кожи (преимущественно кокко-

вой и вирусной природы); 

– дополнительная суборбитальная складка Моргана; 

– увеличение количества эозинофилов в кровяном русле; 

– гипериммуноглобулинемия; 

– стойкий белый дермографизм; 

– катаракта передней капсулы глаза. 

Продолжительность течения АтД у обследуемых пациентов составляла от 1 

года до 15 лет. У 36 (29,8%) детей заболевание длилось от 1 года до 5 лет, 

у 62 (51,2%) – от 5 до 10 лет и у 23 (19%) подростков течение заболевания про-

должалось более 10 лет.  

Подробный анализ данных анамнеза пациентов позволил выявить следую-

щее: у 97 детей (80,1%) дебют АтД возник на первом году жизни, а у 61 (62,8%) 

из них – до полугода; у 14 пациентов (11,5%) первые признаки заболевания были 
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отмечены в возрасте от 1 года до 2 лет, у 10 (1,7%) – от 2 до 3 лет. Следователь-

но, средний возраст, при котором впервые возник АтД, составил 4,7 ± 1,3 месяца. 

По данным семейного анамнеза у 70 (57,9%) наблюдаемых детей родители 

страдали такими аллергическими заболеваниями, как бронхиальная астма, АтД, 

поллиноз, нейродермит и др. У 75 (62%) детей выявлены клинические признаки 

атопии среди лиц 1-й линии родства, а у 46 (38%) – среди родственников 2–3-й 

линий. 

Следует особо отметить, что у 62 (51%) наблюдаемых наличие аллергиче-

ских заболеваний прослеживалась у матерей и родственников по линии матери. 

У 51 (42,1%) ребенка отец и мать не указывали на наличие у них указанной пато-

логии.  

Большая часть детей – 52 (43%) – с рождения находились на искусственном 

вскармливании, немного меньше – 47 (38,8%) – соответственно на смешанном и 

только 22 (18,2%) – на грудном.  

Самым распространенным фактором, который провоцировал начало заболе-

вания у 87 (71,9%) детей, было введение прикорма в рацион питания ребенка или 

перевод его на искусственное вскармливание.  

При изучении истории жизни и результатов консультаций смежными спе-

циалистами в 103 (85%) случаях были верифицированы сопутствующие заболе-

вания. У 79 (65,3%) детей имелась патология органов желудочно-кишечного 

тракта (хронический гастрит, хронический панкреатит, дискинезия желчевыво-

дящих путей и др.); у 33 (27,3%) – поллиноз, и у 9 (7,4%) – бронхиальная астма, 

которые на момент обследования и лечения пациентов находились в фазе ремис-

сии.  

Наличие сопутствующей патологии у детей сопровождалось более тяжелым 

течением АтД, резистентностью к проводимой терапии и наличием осложнений, 

чаще – в виде пиодермии, которая констатирована у 9 пациентов.  

У всех наблюдаемых пациентов заболевание носило хронический рециди-

вирующий характер. Отмечено, что у 79 детей (65,3%) обострения АтД чаще 



39 
 

возникали в зимний период; у 31 детей (25,6%) – весной; только у 11 (9,1%) – 

рецидивы не зависели от сезона. 

На момент скринирования пациентов продолжительность последнего 

обострения дерматоза колебалась от нескольких дней до нескольких месяцев. 

Так, у 86 (71,1%) детей рецидив АтД продолжался от 15 до 30 дней; у 12 (9,9%) – 

до 14 дней и у 23 (19%) – более месяца.  

По характеру поражения кожи преобладал распространенный процесс, ве-

рифицированный у 107 (88,4%) пациентов. Очаговое поражение было у 5 (4,1%) 

детей и у 9 (7,4%) включенных в обследование и лечение лиц патологический 

процесс на коже носил универсальный характер.  

У 80 (66,1%) детей клинические проявления АтД занимали от 25 до 50% 

кожного покрова; у 21 (17,4%) ребенка – менее 25% и у 20 (16,5%) – более 50%.  

У 86 (71%) детей патологический процесс на коже носил острый характер и 

клинически проявлялся процессами мокнутия и экссудации; у 35 (29%) наблю-

давшихся лиц имел место подострый характер воспаления кожи, при этом прева-

лировал лихеноидный тип высыпаний.  

Экссудативная форма АтД диагностирована у 17 (14%) наблюдаемых детей, 

экссудативно-сквамозная форма выявлена у 69 (57%), экссудативно-сквамозная с 

явлениями лихенизации – у 25 (20,8%), лихеноидная и пруригоподобная формы – 

по 5 (по 4,1% соответственно).  

Тяжесть течения АтД у наблюдавшихся лиц оценивалась с помощью следу-

ющих критериев: субъективных ощущений, интенсивности зуда, клинической 

картины распространенности патологического процесса на коже, частоты 

обострений в течение года и их продолжительности. В зависимости от выражен-

ности данных признаков все дети были разделены на три группы. 

У 18 детей (14,9%) наблюдалось тяжелое течение АтД: количество обостре-

ний – более четырех раз в год с непродолжительной и нестойкой ремиссией, про-

должительностью свыше 2,5 месяцев каждого рецидива, диффузное поражение, 

занимающее более 50% кожного покрова, постоянный интенсивный зуд с часты-

ми пароксизмами, нарушение сна и резкое снижение качества жизни ребенка, 
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клинически яркая эритема, признаки экссудации или лихенификации, многочис-

ленные экскориации, трещины, эрозии, часто – наличие осложнений в виде вто-

ричной инфекции. 

У 35 наблюдаемых (28,9%) течение АтД было среднетяжелым: количество 

рецидивов – 3–4 раза в течение года с неполной или полной ремиссией, продол-

жительность рецидивов – 1,5–2,5 месяца. От 5 до 50% поражения кожных покро-

вов выражалось в умеренном или сильном зуде, редко отмечалось нарушение сна, 

клинически АтД выражался эритемой, обнаруживались признаки экссудации или 

лихенификации, множественные экскориации. 

У 68 пациентов (56,2%) наблюдалось легкое течение заболевания: рецидивы 

– 1–2 раза в год продолжительностью до трех недель, ремиссия – до 5–9 месяцев, 

менее 5% поражения кожи, слабый зуд, клинически – неяркая эритема, не выра-

женная экссудация, единичные папулы и везикулы. 

Необходимо отметить, что субъективные ощущения в виде зуда отмечали все 

пациенты, находившиеся под нашим наблюдением. По частоте его возникновения 

и силе мы дифференцировали зуд на тяжелый, среднетяжелый и легкий. Тяжелый 

зуд характеризовался особой остротой, сопровождался нарушением сна и являлся 

ведущим субъективным признаком у 38 (31,4%) детей. Зуд средней степени тяже-

сти имел среднюю интенсивность и беспокоил практически постоянно, без нару-

шения сна и констатирован у 63 пациентов (52,1 %). Легкий зуд возникал у боль-

ных периодически, характеризовался как чувство дискомфорта у 20 пациентов 

(16,5%).  

Во время стационарного лечения все находившиеся под наблюдением дети в 

рамках системной медикаментозной терапии принимали антигистаминные и седа-

тивные препараты, мембраностабилизирующие средства, энтеросорбенты. 

Наружное лечение осуществлялось при помощи эмолентов и анилиновых краси-

телей. Средняя длительность пребывания детей в стационаре составила 23,7 ± 2,46 

дня.  

Случайным способом (методом конвертов) все участники исследования 

были рандомизированы на две группы: при этом основную составили 
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58 пациентов и группу сравнения – 63 человека. Группы формировались иден-

тичными по полу, возрасту и клиническим формам АтД. Распределение 

наблюдаемых больных согласно возрасту и полу в основной и группе сравне-

ния представлено в таблице 1.  

 

В основной группе средний возраст пациентов колебался в среднем 

10,12 ± 1,87 года, в группе сравнения – 9,86 ± 2,1 года. В обеих группах преобла-

дали пациенты женского пола.  

Продолжительность заболевания составляла 1–15 лет (таблица 2). 

 

Таблица 2 – Распределение обследуемых больных АтД по группам 

исходя из длительности заболевания 

Длительность 

заболевания 

Группы пациентов 
Все пациенты 

основная сравнения 

n % n % n % 

1–5 лет 17 27 19 33 36 30 

5–10 лет 33 52 29 50 62 51 

Свыше 10 лет 13 21 10 17 23 19 

Всего 63 100 58 100 121 100 

 

Пациенты обеих групп, участвовавшие в нашем клиническом исследовании, 

имели различные формы АтД (таблица 3). 
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Таблица 3 – Распределение наблюдаемых пациентов с учетом клинической 

формы АтД 

Формы АтД Группы пациентов  Все пациенты 

основная сравнения 

n % n % n % 

Экссудативная 10 16 7 12 17 14 

Экссудативно-

сквамозная 

32 51 37 64 69 57 

Экссудативно-

сквамозная с яв-

лениями лихени-

фикации 

14 22 11 19 25 21 

Лихеноидная 3 5 2 3 5 4 

Пруригоподобная 4 6 1 2 5 4 

Всего 63 100 58 100 121 100 

 

Распределение пациентов основной группы и группы сравнения в зависимо-

сти от тяжести течения дерматоза представлено в таблице 4. 

 

Таблица 4 – Распределение наблюдаемых пациентов в зависимости от тяже-

сти течения АтД 

Тяжесть течения 

АтД 

Группы пациентов  
Все пациенты 

основная сравнения 

n % n % n % 

Тяжелое 10 15,8 8 13,8 18 14,9 

Среднетяжелое 18 28,6 17 29,3 35 28,9 

Легкое 35 55,6 33 56,9 68 56,2 

Всего 63 100 58 100 121 100 

 

При поступлении в стационар у всех детей был исследован общий анализ 

крови. Показатели представлены в таблице 5. 
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Таблица 5 – Изменения показателей периферической крови у наблюдаемых 

пациентов 

Показатели общего ана-

лиза крови 

Число наблюдений 

абсолютное % 

Лейкоцитоз > 9,0 х 109/л 13 10,7 

Эозинофилия > 3% 12 9,9 

Лимфоцитоз > 36 % 58 47,9 

Моноцитоз > 4% 48 39,6 

Ускорение СОЭ > 12 

мм/ч 
75 61,9 

 

Из приведенных данных следует, что у детей в период обострения АтД пре-

валировали ускорение СОЭ (61,9%), лимфоцитоз (47,9%) и моноцитоз (39,6%).  

За период наблюдения все пациенты получали гипосенсибилизирующую те-

рапию (раствор тиосульфата натрия), антигистаминные препараты, препараты се-

дативного действия, наружное лечение.  

Комбинированную медикаментозную и дальнюю длинноволновую 

УФ-терапии на установке Waldmann UV-700IK получили 63 пациента, из них – 

37 девочек и 26 мальчиков. Курсовое лечение в среднем составило 15 процедур 

фототерапии с частотой 5 раз в неделю. Начальная разовая доза излучения варьи-

ровала от 1,0 до 3,0 Дж/см2, которая каждые 1–2 процедуры увеличивалась на 1,0–

2,0 Дж/см2. В итоге разовая доза достигла значений 8,0–10,0 Дж/см2. 

В сумме на момент окончания курса дальней длинноволновой УФ-терапии доза 

облучения составила 100–130 Дж/см2. В группе сравнения 58 пациентов (из них – 

33 девочки и 25 мальчиков) получали системные и наружные медикаментозные 

препараты в сочетании с узкополосной средневолновой УФ-терапией, на установ-

ке Waldmann UV-7001K. С учетом фототипа кожи больного дозу облучения начи-

нали с диапазона 0,01–0,05 Дж/см2, поэтапно увеличивая дозы последующих про-

цедур на 0,05 Дж/см2 до кумулятивной – 1–1,5 Дж/см2.  
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Нами использованы следующие признаки клинического ответа на терапию 

АтД: 

1. Уменьшение величин SCORAD на 90 и более процентов расценивали как 

успешный результат проведенной терапии.  

2. При величинах SCORAD, равным или более 75%, но менее 90 %, лечение 

считали завершенным.  

3. В случае если снижение абсолютных значений SCORAD было менее 75% 

от исходных величин, считали, что проведенная фототерапия не позволила до-

биться отчетливого клинического эффекта при АтД у наблюдавшихся пациентов 

– участников нашего исследования.  

Для выполнения поставленных в работе задач у больных с АтД до начала 

терапии, на 10-й и 20-й дни наблюдения мы использовали комплекс клинических, 

лабораторных и иммунологических показателей. 

 

 

  

2.2 Методы исследования 

 

2.2.1 Клинические методы исследования 

  

Тяжесть АТД оценивали с помощью балльной системы SCORAD, в кото-

рую входят такие показатели, как: 

 А – распространенность поражения кожи; 

 В – выраженность клинических признаков; 

 С– субъективные ощущения. 

Для расчета площади пораженной кожи (А) мы использовали правило так 

называемых девяток: на голову и шею приходится 9%, переднюю и заднюю по-

верхность туловища – по 18%, верхние конечности – по 9%, нижние конечности – 

по 18%, область промежности и половые органы – 1%.  
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Клинические проявления заболевания (В) были оценены нами по шести 

симптомам: эритема (гиперемия); отек / папулообразование; мокнутие / корки; 

экскориации; лихенификация / шелушение; общая сухость кожи. В зависимости 

от степени выраженности признаки имели значение от 0 до 3 баллов, где: 0 – от-

сутствие признака, 1 – слабый, 2 – умеренный, 3 – выраженный. 

Субъективные симптомы (С) – интенсивность кожного зуда и степень 

нарушения сна (в среднем последние 3 дня и/или ночи) определялись по 

10-балльной шкале родителями детей до 7-летнего возраста и самими детьми 

старше 7 лет. Индекс SCORAD рассчитывался по формуле: А/5 + 7В/2 + С. 

Величину индекса SCORAD до 39 баллов расценивали как легкое, от 40 

до 59 баллов – как среднетяжелое и выше 60 баллов – как тяжелое течение 

АтД.  

Для более точной оценки степени выраженности клинических проявлений 

АтД у пациентов нами использован дерматологический индекс шкалы симптомов 

(ДИШС). Данный индекс включает в себя девять симптомов дерматоза: эритема, 

отек, мокнутие, папулы, лихенификация, сухость, шелушение, трещины, зуд. 

Каждый из признаков оценивался по 4 бальной шкале от 0 до 3. Сумма получен-

ных показателей и являлся ДИШС.  

Для оценки степени негативного воздействия АтД на разные аспекты 

жизни пациента, характеризующие качество его жизни в целом, нами ис-

пользовался дерматологический индекс качества жизни (ДИКЖ , или The 

Dermatology Life Quality Index (DLQI)). Индекс был разработан специали-

стами Уэльского университета (авторские права принадлежат A.Y. Finlay, 

Gk. Khan, 1992). С целью расчета данного показателя родителям детей, 

находящихся под наблюдением, предлагалось ответить на вопросы анкеты, 

касающиеся влияния наличия АтД на физический и психологический дис-

комфорт. 
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2.2.2. Иммунологические методы исследования 

 

2.2.2.1 Методы оценки гуморального иммунитета 

  

Происходящие трансформации в гуморальном звене иммунного ответа 

устанавливали с помощью уровня сывороточных IgA, M, G и Е (общего) имму-

ноферментным методом с тест-системой с помощью «сэндвич»-варианта твердо-

фазного иммуноферментного анализа на автозаписывающем аппарате StatFax 

2100 Operator Manual (США). Для получения «сэндвич»-эффекта использовались 

моноклональные антитела с индивидуальной высокотропностью к IgA, M, G и Е, 

затем проводился анализ в две стадии: 1-я заключалась в прикреплении на твер-

дой фазе, 2-я – в соединении с пероксидазой хрена. В последующем отмывался 

избыток конъюгата и иммунные комплексы выделяли с помощью ферментатив-

ной реакции пероксидазы с перекисью водорода в присутствии хромогена, кото-

рую останавливали с помощью стоп-реагента с последующим изменением опти-

ческой плотности растворов в лунках на длине волны 450 нм. Пропорциональ-

ность концентрации IgG, A, M и E оценивалась по интенсивности окрашивания 

растворов в исследуемых образцах. Количественные показатели IgG, A, M и E 

определялись по графикам соответствующих калибровок.  

 

 

2.2.2.2. Определение содержания цитокинов 

 

Содержание цитокинов определяли с помощью набора реагентов фирмы 

«БиоХимМак». Принцип метода основан на сорбировании в лунках планшета мо-

ноклональных антител, специфичных к цитокинам. Интерлейкины 4, 5 и 13, при-

сутствующие в образцах, связываются с антителами в лунках планшета. Добавля-

емый конъюгат биотина с антителами к соответствующим цитокинам связывает 

их. Добавляемый в лунки конъюгат стрептавидин-HRP связывается с биотином, 

конъюгированным с цитокинами. После инкубации и промывки из лунок удаля-
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ются несвязавшиеся конъюгат биотина с антителами к цитокинам и стрептавиди-

новый конъюгат, и в лунки плюсовался субстратный раствор, который взаимо-

действуя с ферментным комплексом образует окрашенный раствор. Реакция оста-

навливается добавлением кислого стоп-раствора. Интенсивность окраски, изме-

ренная при длине волны 450 нм, оказывается прямо пропорциональной концен-

трации ИЛ-4, -5 и -13, присутствующих в образцах. Концентрация исследуемых 

цитокинов в образцах определяется по стандартной кривой, построенной по семи 

приготовленным разведениям стандарта. 

 

 

2.2.3 Определение циркулирующих иммунных комплексов  

 

Для определения ЦИК в сыворотке крови использовали набор реагентов 

«БиоХимМак» и спектрофотометр СФ-101 (Россия, 2004 г.). Метод заключался в 

реакции преципитации полиэтиленгликолем 6000 определенной концентрации, за-

тем сравнивались величины светопропускания опытного (сыворотка в среде поли-

этиленгликоля) и контрольного (сыворотка в среде без этиленгликоля) образцов. 

Содержимого пробирок измеряли в спектрофотометре при длине волны 405 нм. 

 

   

2.2.4 Определение эндотелина-1 

  

Идентификацию ЭЛ-1 проводили тест-системами фирм «BIOMEDICA 

GROUP» (Германия). Другой тип моноклональных антител уже был представлен 

в виде комплекса независимого эпитопа молекул цитокина с биотином. Конъюгат 

пероксидазы хрена со стрептавидином – это индикаторный компонент, которые 

хорошо взаимодействует с биотином. В результате многочисленных промывок и 

инкубаций в ячейки вносят индикатор и исследуемый субстрат. Далее на длине 

волны 450 нм с помощью автоматического иммуноферментного анализатора из-

меряли активность связанной пероксидазы хрена. 
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2.2.5 Статистическая обработка материала 

 

Для статистического анализа использовались пакеты программ Statistica 7.0, 

StatSoftInc.; Excel Microsoft Office профессиональный плюс 2010. Определение 

распределения признаков производилась методом Колмогорова – Смирнова с уче-

том показателей эксцесса и симметричности. Для описательной статистики ис-

пользовали медиану и квартильный размах Me (25%; 75%) в случае количествен-

ных признаков. Мода и ее частота (Mod (%)) или относительная частота (%) ис-

пользована для оценки качественных признаков. 

Проверку статистических гипотез проводили с использованием U-критерия 

Манна – Уитни для количественных переменных, и Хи-квадрат для качественных. 

В динамике изучали проводили ранговый дисперсионный анализ по Фридмену, 

вычисляли коэффициент конкордации Кендалла. Однофакторный непараметриче-

ский дисперсионный анализ проводили в несвязанных выборках, анализировали 

ранговую корреляцию по Спирмену. Далее осуществляли сравнение частот би-

нарного признака (в двух несвязанных группах) с расчетом относительного риска 

и его доверительного интервала (L и U, соответственно, нижняя и верхняя грани-

цы). Критический уровень значимости (α) был принят равным 0,05. 
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3. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

 

 

3.1 Роль эндотелина-1 (фмоль/мл) у пациентов с атопическим дермати-

том 

 

В настоящее время в литературе имеются только единичные данные о роли 

ЭЛ-1 в патогенезе АтД. Известно, что ЭЛ-1 – это мощный вазоконстриктор, а 

важным клиническим симптомом при данном заболевании является белый дермо-

графизм. Выяснено, что данный показатель повышается в период обострения АтД 

и меняется в зависимости от распространенности патологического процесса на 

коже и возраста пациента [69]. Однако до настоящего времени в доступной нам 

литературе нет данных о изменении данного показателя в зависимости клиниче-

ских форм АтД, показателей индекса SCORAD и выраженности субъективных 

ощущений. Именно поэтому нас и заинтересовало изучение данного вопроса.  

Исследование ЭЛ-1 мы провели у 17 здоровых детей и 121 ребенка, страда-

ющего АтД. При статистической обработке материала мы наблюдали резкое уве-

личение данного показателя у пациентов до 2,1 ± 0,91 фмоль/мл (р < 0,001) по 

сравнению с группой контроля (0,49 ± 1,1 фмоль/мл) (рисунок 1, таблица 6). Ве-

личина ЭЛ-1 была неодинаковой и зависела от клинической формы дерматоза, ве-

личины индекса SCORAD и интенсивности зуда (таблица 6).  

 

Рисунок 1 – Показатель ЭЛ-1 у здоровых детей и больных АтД, фмоль/мл 
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Таблица 6 – Содержание ЭЛ-1 у детей, больных АтД, в зависимости 

от клинической формы дерматоза, величин индекса SCORAD 

и интенсивности зуда, фмоль/мл (M ± m) 

Группы пациентов n ЭЛ-1, фмоль/мл P* Р** 

Здоровые дети 17 0,49 ± 1,1 - - 

Пациенты с АтД, в том 

числе: 

121 2,1 ± 0,91  < 0,001 - 

со значением ин-

декса SCORAD 1–

39 

20 1,7 ± 0,8  < 0,001  < 0,05 

40–59 84 1,9 ± 0,3  < 0,001  < 0,05 

60–103 17 2,2 ± 1,2  < 0,001  < 0,001 

с тяжелым зудом 38 2,3 ± 1,1  < 0,001  < 0,05 

с зудом средней 

тяжести 

63 2,0 ± 0,84  < 0,001  < 0,05 

с легким зудом 20 1,45 ± 1,78  < 0,001  < 0,05 

экссудативной 

формой  

17 2,14 ± 1,5  < 0,001  < 0,001 

экссудативно-

сквамозной 

69 2,11 ± 0,95  < 0,001  < 0,001 

экссудативно-

сквамозной с явле-

ниями лихенизации 

25 1,91 ± 1,71  < 0,001  < 0,05 

лихеноидной 5 1,72 ± 1,87  < 0,001  < 0,05 

пруригоподобной 5 1,6 ± 1,36  < 0,001  < 0,05 

Примечание: р* – достоверность различий между здоровыми лицами и группой 

больных; р** – достоверность различий между группами пациентов с АтД. 

 

У детей с экссудативной и экссудативно-сквамозной клиническими фор-

мами АтД нами получено повышенное содержание ЭЛ-1 в периферической 

крови, которое составляло 2,14 ± 1,5 и 2,11 ± 0,95 фмоль/мл. При экссудатив-

но-сквамозной с явлениями экзематизации, лихеноидной и пруригоподобной 

формами дерматоза данный показатель значительно превышал результат 

группы контроля (р < 0,001), однако достоверных различий от цифр общей 

группы наблюдаемых мы не получили (p < 0,05). Между клинической формой 

АтД и содержанием ЭЛ-1 нами прослежена прямая корреляция (r = +0,41,  
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р < 0,05). Таким образом, при более выраженных признаках экссудации в кли-

нической картине дерматоза показатель ЭЛ-1 увеличивался. Нами выявлена 

определенная взаимосвязь величины ЭЛ-1 и индекса SCORAD. При значении 

индекса SCORAD 60–103 данный показатель был максимальным. Более того, 

в сравнении с результатом в группе контроля анализируемый показатель был 

увеличен 

в 1,5 раза (у лиц с абсолютными величинами SCORAD 1–59) в сравнении со 

здоровыми детьми. При этом зарегистрированная в данной группе величина 

оказалась ниже абсолютного значения этого показателя в целом у больных 

АтД. Показатель ЭЛ-1 при значительной интенсивности зуда был значимо 

увеличен в сравнении со значениями показателей, полученных как у наблюда-

емых пациентов, так и в группе контроля (p < 0,001). 

 

Резюме 

В результате проведенных исследований нами установлено, что величина 

ЭЛ-1 в периферической крови пациентов находится в прямой зависимости от 

клинической формы дерматоза, значения индекса SCORAD и интенсивности зуда. 

 

 

3.2 Роль нарушения секреции цитокинов у пациентов с атопическим дерма-

титом 

 

Исследование цитокинового профиля проводилось у 17 здоровых детей и 

121 пациента с АтД путем определения в сыворотке крови ИЛ-4, -5 и -13.  

 Анализ результатов исследований ИЛ-4 выявил у здоровых детей колебания 

в пределах 1,82 ± 0,67 пг/мл, а у пациентов с АтД – в среднем составили 1,87 ± 

0,75 пг/мл (р ≥ 0,05) и не зависел от клинических форм заболевания, распростра-

ненности патологического процесса на коже, индекса SCORAD и интенсивности 

зуда (таблица 7). 



52 
 

Таблица 7 – Показатель ИЛ-4 у детей, больных АтД, в зависимости 

от клинической формы, величин индекса SCORAD и интенсивности зуда, пг/мл 

(M ± m) 

Группы пациентов n ИЛ-4, пг/мл P* Р** 

Здоровые дети 17 1,82 ± 0,67 – – 

Пациенты с АтД, в том числе: 121 1,87 ± 0,75  ≥ 0,05  ≥ 0,05 

со значением индекса 

SCORAD 1–39 
20 1,85 ± 0,68  ≥ 0,05  ≥ 0,05 

40–59 84 1,83 ± 0,71  ≥ 0,05  ≥ 0,05 

60–103 17 1,84 ± 0,67  ≥ 0,05  ≥ 0,05 

с тяжелым зудом 38 1,86 ± 0,71  ≥ 0,05  ≥ 0,05 

с зудом средней тяжести 63 1,85 ± 0,78  ≥ 0,05  ≥ 0,05 

с легким зудом 20 1,84 ± 0,69  ≥ 0,05  ≥ 0,05 

экссудативной формой  17 1,88 ± 0,59  ≥ 0,05  ≥ 0,05 

экссудативно-сквамозной 69 1,87 ± 0,68  ≥ 0,05  ≥ 0,05 

экссудативно-сквамозной с 

явлениями лихенизации 

25 1,86 ± 0,76  ≥ 0,05  ≥ 0,05 

лихеноидной 5 1,83 ± 0,75  ≥ 0,05  ≥ 0,05 

пруригоподобной 5 1,82 ± 0,78  ≥ 0,05  ≥ 0,05 

Примечание: р* – показатель достоверности различий между здоровыми детьми и 

пациентами с АтД; р** – достоверность различий между группами больных. 

 

Нами выявлены обратные корреляционные взаимосвязи между концентра-

цией ИЛ-4 и lgЕ в кровяном русле (соответственно r = –0,47; р < 0,001, г = –

0,83; р < 0,001). Показатель ИЛ-4 оставался в нормальных пределах при увели-

чении абсолютных показателей индекса SCORAD и интенсивности кожного зу-

да, а концентрация IgE достигала своего максимума. 

Показатель ИЛ-5 у группы контроля оказался равным 73,77 ± 3,4 пг/мл. 

Нами установлено резкое повышение концентрации ИЛ-5 у пациентов с АтД до 

117 ± 5,7 пг/мл (р < 0,001) (рисунок 2; таблица 8). Содержание данного показа-

теля менялась в зависимости от клинической формы заболевания, интенсивно-

сти зуда и величины индекса SCORAD (таблица 8).   
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Таблица 8 – Показатель ИЛ-5 у детей, больных АтД, в зависимости 

от клинической формы, величин индекса SCORAD и интенсивности зуда, 

пг/мл (M ± m) 

Группы пациентов n ИЛ-5 пг/мл P* Р** 

Здоровые дети 17 73,77 ± 3,4 – – 

Пациенты с АтД, в том числе: 121 117 ± 5,7  < 0,001 – 

со значением индекса 

SCORAD 1–39 

20 111,7 ± 4,3  < 0,001  < 0,001 

40–59 84 114,6 ± 3,7  < 0,001  < 0,001 

60–103 17 120,1 ± 2,7  < 0,001  < 0,001 

с тяжелым зудом 38 121,6 ± 4,3  < 0,001  < 0,001 

с зудом средней тяжести 63 113,3 ± 2,8  < 0,001  < 0,05 

с легким зудом 20 110,7 ± 2,8  < 0,001  < 0,05 

экссудативной формой  17 116,3 ± 3,1  < 0,001  < 0,05 

экссудативно-

сквамозной 

69 114,6 ± 2,7  < 0,001  < 0,05 

экссудативно-

сквамозной с явлениями 

лихенизации 

25 113,8 ± 3,1  < 0,001  < 0,05 

лихеноидной 5 110 ± 1,9  < 0,001  < 0,05 

пруригоподобной 5 109,8 ± 2,9  < 0,001  < 0,05 

Примечание: р* – показатель достоверности различий между здоровыми детьми и 

пациентами с АтД; р** – достоверность различий между группами больных. 
       

 
 

Рисунок 2 – Показатель ИЛ-5 у здоровых детей и больных АтД, пг/мл 

Нами отмечено наибольшее повышение ИЛ-5 у пациентов с экссудативной 

и экссудативно-сквамозной формами АтД по сравнению с группой контроля и в 
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целом группы пациентов. Установлено также, что у пациентов с экссудативно-

сквамозной формой, лихеноидной и пруригоподобной формами АтД концен-

трация ИЛ-5 была достоверно выше, чем у здоровых детей.  

Нами выявлена прямая зависимость концентрации ИЛ-5 со значением индекса 

SCORAD. Так, данный показатель был максимальным при индеке SCORAD, равным 

60–103. У пациентов со значением SCORAD 1–59 величина ИЛ-5 была ниже, чем в 

общей группе пациентов с АтД, однако превышала показатели в группе здоровых де-

тей. Таким образом, было выявлено, что при увеличении индекса SCORAD усилива-

ется продукция ИЛ-5 лимфопролиферативными клетками, вследствие чего при утя-

желении атопии повышается концентрация ИЛ-5 в сыворотке крови пациентов. Кон-

центрация ИЛ-5 у наблюдаемых нами пациентов с АтД также имела взаимосвязь с 

выраженностью субъективных ощущений. При тяжелом зуде наблюдалось макси-

мальное повышение ИЛ-5 у детей, страдающих АтД, до 121,6 ± 4,3 пг/мл, что было 

достоверно выше содержания ИЛ-5 у здоровых детей (73,77 ± 

3,4 пг/мл; р < 0,001) и превышало значение данного показателя по сравнению с общей 

группой наблюдаемых пациентов (117 ± 5,7 пг/мл; р < 0,001).  

У пациентов с зудом средней степени тяжести и легким зудом нами констатиро-

вано повышение показателя, по сравнению с контрольными значениями (113,3 ± 2,8 

пг/мл, р < 0,001 и 110,7 ± 2,8 пг/мл, р < 0,001 соответственно), однако, был ниже ре-

зультатов общей группы пациентов с АтД (117 ± 5,7 пг/мл, р < 0,05). Нами установле-

на прямая умеренная корреляционная зависимость по Спирмену частоты встречаемо-

сти пациентов с тяжелым зудом от уровня содержания ИЛ-5 (r = +0,57; р < 0,05). Сле-

дует отметить, что при повышении концентрации ИЛ-5 у пациентов с АтД наблюда-

лось усиление интенсивности кожного зуда. 

Представляет интерес выявленная нами положительная ранговая корреляция 

между содержанием ИЛ-5 и концентрацией IgE в сыворотке крови пациентов с 

АтД (r = + 0,78; р < 0,001). При нарастании показателя ИЛ-5 отмечено повышение 

концентрации IgE. 
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Полученный нами показатель ИЛ-13 у 17 здоровых лиц в среднем составлял 

22,75 ± 4,8 пг/мл (рисунок 3, таблица 9). У больных АтД концентрация ИЛ-13 резко 

повышалась до 69,1 ± 3,8 пг/мл. Содержание ИЛ-13 менялось в зависимости от клини-

ческой формы заболевания, индекса SCORAD и интенсивности зуда (таблица 9).  

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 3 – Показатель ИЛ-13 у здоровых детей и больных АтД, пг/мл 

 

Таблица 9 – Показатель ИЛ-13 у детей, больных АтД, в зависимости 

от клинической формы, величин индекса SCORAD и интенсивности зуда, 

пг/мл (M ± m) 

Группы пациентов n ИЛ-13, пг/мл P* Р** 

Здоровые дети 17 22,75 ± 4,8  – – 

Пациенты с АтД, в том числе: 121 69,1 ± 3,8  < 0,001 – 

со значением индекса SCORAD 

1–39 
20 66,03 ± 4,1  < 0,001  < 0,001 

40–59 84 67,3 ± 2,7  < 0,001  < 0,001 

60–103 17 73,1 ± 1,7  < 0,001  < 0,001 

с тяжелым зудом 38 72,6 ± 2,3  < 0,001  < 0,001 

с зудом средней тяжести 63 68,5 ± 2,4  < 0,001  < 0,05 

с легким зудом 20 63,5 ± 1,7  < 0,001  < 0,05 

экссудативной формой  17 74,6 ± 1,1  < 0,001  < 0,05 

экссудативно-сквамозной 69 71,7 ± 3,1  < 0,001  < 0,05 

экссудативно-сквамозной с яв-

лениями лихенизации 
25 64,3 ± 4,2  < 0,001  < 0,05 

лихеноидной 5 62,8 ± 2,7  < 0,001  < 0,05 

пруригоподобной 5 59,7 ± 2,9  < 0,001  < 0,05 

Примечание: р* – показатель достоверности различий между здоровыми детьми и 

пациентами с АтД; р** – достоверность различий между группами больных. 
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Выявлено максимальное повышение содержания ИЛ-13 у пациентов с экссу-

дативной и экссудативно-сквамозной формами АтД. Данный показатель заметно 

превышал значения по сравнению с группой здоровых лиц (22,75 ± 

4,8 пг/мл; р < 0,001) и всеми наблюдаемыми пациентами с АтД (69,1 ± 3,8 пг/мл; 

р < 0,001). Значение ИЛ-13 в сыворотке крови пациентов с эритематозно-

сквамозной формой с явлениями лихенизации, лихеноидной и пруригоподобной 

формами АтД было выше контрольных значений группы здоровых детей, однако 

было несколько ниже, чем у всех наблюдаемых пациентов.   

В результате статистической обработки данных зарегистрирована прямая 

зависимость концентрации ИЛ-13 со значением индекса SCORAD. При значе-

нии индекса SCORAD 60–103 данный показатель был максимальным. У паци-

ентов с индексом SCORAD 1–59 концентрация ИЛ-13 была ниже, чем в общей 

группе детей с АтД, однако превышала контрольные значения. Таким обра-

зом, содержание ИЛ-13 повышалось у пациентов с тяжелыми формами АтД. 

Нами также отмечена взаимосвязь концентрации ИЛ-13 с выраженностью зуда 

у пациентов с АтД. У пациентов с АтД, сопровождающимся тяжелым зудом, 

отмечено максимальное повышение ИЛ-13 до 72,6 ± 2,3 пг/мл, что было до-

стоверно выше содержания ИЛ-13 у здоровых лиц (22,75 ± 4,8 пг/мл; 

р < 0,001) и общей группой наблюдаемых пациентов (69,1 ± 3,8 пг/мл; 

р < 0,001). У пациентов с зудом средней степени тяжести и легким зудом дан-

ный показатель был повышен по сравнению с контрольными значениями 

(68,5 ± 

2,4 пг/мл, р < 0,001 и 63,5 ± 1,7 пг/мл, р < 0,001 соответственно), однако был 

ниже результатов общей группы пациентов с АтД (69,1 ± 3,8 пг/мл, р < 0,05). 

Нами выявлена прямая умеренная корреляционная зависимость по Спирмену 

частоты встречаемости пациентов с тяжелым зудом от уровня содержания ИЛ-13 

(r = +0,61; р < 0,05). Отмечено, что при повышении концентрации ИЛ-13 у паци-

ентов с АтД наблюдалось усиление интенсивности кожного зуда. 
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Обращает на себя внимание обнаруженная нами положительная ранговая 

корреляционная зависимость между показателями содержания ИЛ-13 и концен-

трацией IgE в сыворотке крови больных АтД (r = + 0,68; р < 0,001). При нараста-

нии показателя ИЛ-13 отмечено резкое повышение концентрации IgE.  

Таким образом, дисбаланс в работе иммунной системы у наблюдаемых нами 

детей с АтД, приводит к формированию затяжного и сильного иммунного ответа, 

что в свою очередь запускает гиперпродукцию IgE и цитокинов.  

 

Резюме 

У наблюдаемых детей с АтД нами было выявлено нарушение сбалансиро-

ванной работы системы цитокинов, характеризующейся повышением концентра-

ции ИЛ-5 и ИЛ-13 при нормальном содержании ИЛ-4 в сыворотке крови. Коле-

бания цитокинового дисбаланса усугублялись в зависимости от тяжести патоло-

гического процесса на коже и выраженности иммунопатологических сдвигов в 

организме пациентов.  

 

 

3.3 Состояние гуморального звена иммунной системы у пациентов 

с атопическим дерматитом 

  

Для проведения оценки состояния гуморального звена иммунной системы 

нами исследовалось содержание IgA, M, G и E в сыворотке крови 17 практически 

здоровых лиц и 121 пациента с АтД.  

Обработка полученных нами данных позволило установить, что концен-

трация IgA, M и G у детей с АтД не была изменена по сравнению с группой 

контроля. Кроме того, данные показатели не зависели от величины индекса 

SCORAD, интенсивности кожного зуда, продолжительности заболевания и 

длительности последнего рецидива (р > 0,05) (таблицы 10, 11, 12; рисунок 4). 

Выявлено достоверное повышение показателя IgE у детей с АтД до 267 ± 4,3 
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МЕ/л (р < 0,001) по сравнению с группой контроля (таблица10; рисунок 5) .  

 

 

 

Таблица 10 – Показатели IgA, M, G и E (М ± m) у здоровых детей 

и больных АтД 

Показатель Здоровые дети, n = 17 Больные АтД р 

IgA, г/л 1,73 ± 0,48 1,75 ± 0,5 > 0,05 

IgM, г/л 1,32 ± 0,47 1,35 ± 0,48 > 0,05 

IgG, г/л 3,5 ± 1,2 3,4 ± 1,1 > 0,05 

IgE, МЕ/л 48,7 ± 5,67 267 ± 4,3 < 0,001 
 

 

Таблица 11 – Показатели IgA, M, G у здоровых детей и АтД в зависимости 

от величины индекса SCORAD и интенсивности зуда 

 

Группы пациентов n IgA, г/л P* IgM, г/л P* IgG, г/л Р* 

Здоровые дети 17 
1,73 ± 

0,48 
 > 0,05 

1,32 ± 

0,47 
 > 0,05 

3,5 ± 

1,2 
 > 0,05 

Пациенты 

с АтД, в том числе: 
121 

1,75 ± 

0,5 
 > 0,05 

1,35 ± 

0,48 
 > 0,05 

3,4 ± 

1,1 
 > 0,05 

со значением индекса 

SCORAD 1–39 
20 

1,74 ± 

0,35 
 > 0,05 

1,33 ± 

0,45 
 > 0,05 

3,6 ± 

1,2 
> 0,05 

40–59 84 
1,73 ± 

0,47 
 > 0,05 

1,31 ± 

0,2 
 > 0,05 

3,23 ± 

0,7 
> 0,05 

60–103 17 
1,72 ± 

0,36 
 > 0,05 

1,33 ± 

0,71 
 > 0,05 

3,57 ± 

0,6 
> 0,05 

с тяжелым зудом 38 
1,75 ± 

0,42 
 > 0,05 

1,34 ± 

0,8 
 > 0,05 

3,41 ± 

0,31 
> 0,05 

с зудом средней 

тяжести 
63 

1,74 ± 

0,56 
 > 0,05 

1,36 ± 

0,54 
 > 0,05 

3,48 ± 

0,8 
> 0,05 

с легким зудом 20 
1,73 ± 

0,36 
 > 0,05 

1,35 ± 

0,32 
 > 0,05 

3,34 ± 

0,54 
> 0,05 

 

Примечание: р* – достоверность различий между здоровыми детьми и пациентов с АтД. 
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Таблица 12 – Показатели IgA, M, G у здоровых детей и больных АтД 

в зависимости от продолжительности заболевания и длительности последне-

го рецидива 

Группы пациентов n 
IgA 

г/л 
P* 

IgM 

г/л 
P* 

IgG 

г/л 
Р* 

Здоровые дети 17 
1,73 ± 

0,48 
> 0,05 

1,32 ± 

0,47 
> 0,05 

3,5 ± 

1,2 
> 0,05 

Пациенты с АтД, в том 

числе: 
121 

1,75 ± 

0,5 
> 0,05 

1,35 ± 

0,48 
> 0,05 

3,4 ± 

1,1 
> 0,05 

с продолжительностью 

заболевания от 1 до 

5 лет 

36 
1,72 ± 

0,25 
> 0,05 

1,31 ± 

0,21 
> 0,05 

3,5 ± 

0,2 
> 0,05 

от 5 до 10 лет 62 
1,74 ± 

0,51 
> 0,05 

1,30 ± 

0,71 
> 0,05 

3,3 ± 

0,68 
> 0,05 

более 10 лет 23 
1,73 ± 

0,18 
> 0,05 

1,32 ± 

0,66 
> 0,05 

3,47 ± 

0,31 
> 0,05 

с продолжительностью 

последнего рецидива до 

14 дней 

12 
1,74 ± 

0,69 
> 0,05 

1,34 ± 

0,32 
> 0,05 

3,48 ± 

0,17 
> 0,05 

от 15 до 30 дней 86 
1,71 ± 

0,74 
> 0,05 

1,31 ± 

0,71 
> 0,05 

3,38 ± 

0,31 
> 0,05 

более месяца 23 
1,72 ± 

0,21 
> 0,05 

1,32 ± 

0,28 
> 0,05 

3,41 ± 

0,61 
> 0,05 

 

Примечание: р* – достоверность различий между здоровыми детьми и пациентов с АтД. 
 

 
 

Рисунок 4 – Показатели IgA, M, G у здоровых детей и больных АтД, г/л 
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Рисунок 5 – Показатели IgЕ у здоровых детей и больных АтД, МЕ/л 

 

Нами отмечено, что показатель IgE колебался в зависимости от наличия или 

отсутствия сопутствующей патологии у пациентов с АтД. Наиболее высокими 

показателями IgE были у наблюдаемых с наличием у них бронхиальной астмы и 

поллиноза (таблица 13, рисунок 6).  

 

Таблица 13 – Показатели IgE (М ± m) у здоровых детей и больных АтД 

с сопутствующей патологией 

Группы пациентов n IgE, МЕ/л Р* 

Здоровые дети 17 48,7 ± 5,67 – 

Пациенты с АтД без 

сопутствующей пато-

логии 

18 249 ± 4,81 – 

АтД + патология желу-

дочно-кишечного трак-

та 

79 265,1 ± 3,23 < 0,001 

АтД+ бронхиальная 

астма 
9 289,6 ± 4,71 < 0,001 

АтД+ поллиноз 33 279 ± 3,87 < 0,001 

 

Примечание: р* – достоверность различий между здоровыми детьми и пациентов с АтД. 
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Рисунок 6 – Показатели IgE у здоровых лиц и больных АтД с сопутствующей 

патологией, МЕ/л 

 

Дальнейшее изучение статистического анализа полученных результатов IgE 

позволило нам сделать вывод, что изменение IgE зависит от клинических форм 

АтД и величины индекса SCORAD, тогда как данный показатель не зависел от 

выраженности субъективных ощущений пациентов (таблица 14, рисунок 7).  

 

Таблица 14 – Показатели IgЕ (M ± m) у здоровых детей и больных АтД 

в зависимости от величины индекса SCORAD, клинической формы 

и интенсивности зуда 

Группы пациентов n IgЕ, МЕ/л P* 

Здоровые дети 17 48,7 ± 5,67 – 

Пациенты с АтД, в том 

числе: 

121 267 ± 4,3  < 0,001 

со значением индекса 

SCORAD 1–39 

20 263,2 ± 7,21  < 0,001 
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Окончание таблицы 14 

Группы пациентов n IgЕ, МЕ/л P* 

40–59 84 271,7 ± 5,31  < 0,001 

60–103 17 279,2 ± 3,41  < 0,001 

с тяжелым зудом 38 274,6 ± 2,46  < 0,001 

с зудом средней тяжести 63 271,3 ± 3,2  < 0,001 

с легким зудом 20 270,74 ± ,4  < 0,001 

экссудативной формой  17 298,3 ± 3,1  < 0,001 

экссудативно-

сквамозной 

69 196 ± 4,3  < 0,001 

экссудативно-

сквамозной с явлениями 

лихенизации 

25 259 ± 0,75  < 0,001 

лихеноидной 5 225 ± 3,6  < 0,001 

пруригоподобной 5 115,15 ± 2,8  < 0,001 

 

Примечание: р* – достоверность различий между здоровыми детьми и пациентов с АтД. 

 

Следует отметить, что наибольшее значение IgE было у пациентов с экс-

судативной формой АтД и индексом SCORAD от 60 до 103 (рисунки 7, 8).  

 

 

Рисунок 7 – Показатели IgE у здоровых детей (МЕ/л) и больных АтД 

с различными индексами SCORAD 
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Рисунок 8 – Показатели IgE (МЕ/л) у больных АтД различных клинических 

форм 

 

 

 

Резюме 

Таким образом, у пациентов с АтД выявляются значительные нарушения в 

системе гуморального звена иммунитета, которые прежде всего выражаются в 

резком увеличении содержания в сыворотке крови IgE. Максимальные значения 

данного показателя были у пациентов с экссудативной формой АтД и индексом 

SCORAD от 60 до 103 в сочетании с сопутствующей патологией (бронхиальная 

астма и поллиноз). Однако выраженность зуда, продолжительность заболевания 

и длительность последнего рецидива статистически не влияли на изменение по-

казателей иммунного статуса. 
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3.4 Роль циркулирующих иммунных комплексов у пациентов 

с атопическим дерматитом 

 

Многие деструктивные процессы в тканях протекают с участием ЦИК [6, 32]. 

Доказано, что, откладываясь в коже, они нарушают микроциркуляцию, поддер-

живают воспалительную реакцию в дерме и, как следствие, – приводят к более 

тяжелому течению хронических дерматозов [46, 182]. В связи с этим целесооб-

разно исследование содержания ЦИК в периферической крови детей, больных 

АтД.  

Исследование ЦИК проведено у 17 здоровых детей и 121 пациент с АтД. 

Анализ результатов исследования иммунных комплексов показал, что у пациен-

тов наблюдалось резкое повышение данного показателя до 61,9 ± 4,2 усл. ед. 

(р < 0,001) по сравнению с группой контроля (39,7 ± 4,7 усл. ед.) (рисунок 9, таб-

лица 15). В зависимости от тяжести патологического процесса на коже, интенсив-

ности зуда, цифры данного показателя были разными (таблица 15). У пациентов с 

экссудативной и экссудативно-сквамозной формами АтД нами был выявлен 

наиболее выраженный избыток иммунных комплексов в периферической крови, 

он составлял 63,6 ± 1,7 и 62,1 ± 0,8 усл. ед. При других клинических разновидно-

стях заболевания данный показатель был значительно выше значений группы 

контроля (р < 0,001), однако нами не получено достоверных различий от показа-

ний в общей группе пациентов.   

 

Рисунок 9 – Показатель ЦИК у здоровых детей и больных АтД, усл. ед.  
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Нами установлена прямая корреляция между клинической формой АтД и со-

держанием ЦИК в периферической крови (r = +0,78, р < 0,05). Таким образом, чем 

более превалировали признаки экссудации в клинической картине дерматоза, тем 

выше был уровень ЦИК в периферической крови пациентов.  Прослеживалась 

также определенная взаимосвязь величины ЦИК от индекса SCОRAD и интен-

сивности субъективных ощущений. Концентрация ЦИК у пациентов со значением 

индекса SCORAD 60-103 была максимальной и в 1,5 раза превышало значение 

данного показателя в контрольной группе (р < 0,001). При значении SCORAD от 1 

до 59 показатель ЦИК был значительно повышен по сравнению с результатами 

здоровых детей (р < 0,001), однако, не превышал значений общей группы пациен-

тов (p < 0,05).   

Между величиной индекса SCORAD и концентрацией ЦИК, нами выявлена 

положительная корреляционная зависимость по Спирмену (r = +0,68; р < 0,05). 

При более тяжелых формах АтД с высокими цифрами индекса SCORAD, мы от-

мечали резкое повышение содержания ЦИК в периферической крови. 

 

Таблица 15 – Содержание ЦИК у детей, больных АтД, в зависимости от кли-

нической формы, величин индекса SCORAD и интенсивности зуда, 

усл. ед. (M ± m) 

Группы пациентов n ЦИК, усл. ед P* Р** 

Здоровые дети 17 39,7 ± 4,7 – – 

Пациенты с АтД, в том 

числе: 

121 61,9 ± 4,2  < 0,001 – 

со значением ин-

декса SCORAD 1–

39 

20 57,3 ± 1,8  < 0,001  < 0,05 

40–59 84 60,7 ± 1,3  < 0,001  < 0,05 

60–103 17 63,1 ± 2,1  < 0,001  < 0,001 

с тяжелым зудом 38 61,7 ± 1,6  < 0,001  < 0,05 

с зудом средней 

тяжести 

63 59,3 ± 0,9  < 0,001  < 0,05 

с легким зудом 20 56,4 ± 1,1  < 0,001  < 0,05 
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Окончание таблицы 15 
 

Группы пациентов n ЦИК, усл. ед P* Р** 

экссудативной 

формой 

17 63,6 ± 1,7  < 0,001  < 0,05 

 

экссудативно-

сквамозной 

69 62,1 ± 0,8  < 0,001  < 0,001 

экссудативно-

сквамозной с явле-

ниями лихенизации 

25 59,3 ± 2,8  < 0,001  < 0,05 

лихеноидной 5 57,7 ± 2,4  < 0,001  < 0,05 

пруригоподобной 5 57,2 ± 1,9  < 0,001  < 0,05 

Примечание: р*– показатель достоверности различий между здоровыми детьми и 

пациентов с АтД; р** – показатель достоверности различий между группами больных. 

 

Концентрация ЦИК в зависимости от тяжести зуда была достоверно повы-

шена по сравнению с показателями здоровых детей (р < 0,001), однако не превы-

шала показатель общей группы наблюдаемых детей.  

В результате исследования выявлена прямая корреляционная зависимость по 

Спирмену между величиной ЦИК и концентрацией IgЕ, ИЛ-5 и -13 (r = +0,69, 

p < 0,001; r = +0,71 p < 0,001; r = +0,69, p < 0,001 соответственно). Чем выше были 

показатели IgЕ, ИЛ-5 и -13, тем количество иммунных комплексов в перифериче-

ской крови наблюдаемых пациентов увеличивалось, а уровень ИЛ-4 оставался 

неизменным.  

Таким образом, иммунологическая гиперреактивность при АтД приводит к 

повышению ЦИК в периферической крови пациентов.  

 

Резюме 

Концентрация ЦИК изменяется в зависимости от клинической формы забо-

левания, величины индекса SCORAD, выраженности субъективных ощущений и 

цитокинового дисбаланса.  

  



67 
 

4. СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ И БЕЗОПАСНОСТИ 

ТЕРАПИИ ДЕТЕЙ С АТД С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ ДАЛЬНЕЙ ДЛИННО-

ВОЛНОВОЙ И УЗКОПОЛОСНОЙ СРЕДНЕВОЛНОВОЙ УЛЬТРАФИОЛЕ-

ТОВОЙ ТЕРАПИИ 

 

В результате клинико-лабораторных исследований нами показана эффектив-

ности и безопасность применения дальней длинноволновой УФ-терапии (УФА-1) 

и узкополосного средневолнового УФ-излучения (УФБ 311 нм) в комплексной 

терапии детей, больных АтД. Оценка динамики клинических признаков и лабора-

торных показателей периферической крови у наблюдавшихся пациентов под воз-

действием разных методов фототерапии проводилась до начала терапии, на 10-й и 

20-й день наблюдения.  

 

 

4.1 Динамика лабораторных показателей периферической крови у детей 

с атопическим дерматитом в зависимости от метода фототерапии 

 

4.1.1 Изменения показателя уровня эндотелина-1 у детей с атопическим 

дерматитом под влиянием дальней длинноволновой и узкополосной средне-

волновой УФ-терапии 

 

Изменения величины ЭЛ-1 в процессе проведения фототерапии нами изучена 

у 121 ребенка, больного АтД. Мониторинг данного показателя проводился у 63 

пациентов, получавших дальнюю длинноволновую УФ-терапию и 58 пациентов, 

которым в курс лечения была включена узкополосная средневолновая УФ-

терапия. Отмечено положительное влияние методов фототерапии на величину 

ЭЛ-1, однако динамика цифровых значений исследуемого показателя под воздей-

ствием УФА-1- и УФБ-излучений была неоднородной (таблица 16). Нами зафик-

сировано достоверное снижение абсолютных значений показателя ЭЛ-1 у пациентов 

основной группы и группы контроля (p < 0,05). Но следует отметить, что у пациентов, 

получавших дальнюю длинноволновую УФ-терапию, данный показатель практически 

достиг величины, которая была выявлена у группы здоровых лиц. В то время как у 
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пациентов, получавших узкополосную средневолновую УФ-терапию, была отмечена 

только тенденция к нормализации ЭЛ-1, однако при этом показатель не достиг нор-

мальных величин (рисунок 10).  

 

Таблица 16 – Динамика содержания ЭЛ-1 в периферической крови 

в различных группах наблюдавшихся пациентов с АтД до начала терапии 

и 20-е сутки наблюдения, фмоль/мл 

Группа па-

циентов 
n 

Показатель 

ЭЛ-1, 

фмоль/л 

p1 р2 p3 

здоровые 

дети 
17 0,49 ± 1,1 – – – 

УФА-1 63 
2,85 ± 0,42 

0,85 ± 0,27 
р < 0,001 p > 0,05  

УФБ 58 
2,68 ± 0,58 

1,67 ± 0,61 
р < 0,001 p < 0,05 р < 0,05 

Примечания: в числителе указаны показатели до лечения, в знаменателе – после 

лечения; 

p1 – достоверность различий показателей до и после лечения; 

р2 – достоверность различия показателя после лечения по сравнению с группой 

контроля; 

p3 – достоверность различий показателей после лечения у обеих групп. 

 

Рисунок 10 – Динамика изменений показателя ЭЛ-1 у пациентов в зависимо-

сти от метода фототерапии, фмоль/мл 
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Таким образом, у детей с АтД в периферическом кровотоке выявлено резкое 

повышение содержания ЭЛ-1, являющегося мощным вазоконстриктором и игра-

ющего важную роль в патогенезе дерматоза. Под воздействием методов фототе-

рапии показатель нормализовался в группе лиц, получавших дальнюю длинно-

волновую УФ-терапию; цифровые значения ЭЛ-1 у этих лиц практически не от-

личались от показателей группы здоровых лиц. У пациентов, получавших узкопо-

лосную средневолновую УФ-терапию снижение ЭЛ-1 в периферической крови 

было менее отчетливым.  

 

 

4.1.2 Динамика содержания цитокинов у детей с атопическим дермати-

том под влиянием дальней длинноволновой и узкополосной средневолновой 

УФ-терапии  

 

В результате проведенных исследований у наблюдаемых детей было вы-

явлено нарушение баланса в системе цитокинов. Колебания цитокинового 

дисбаланса усугублялись в зависимости от тяжести патологического процесса 

на коже и выраженности иммунопатологических сдвигов в организме пациен-

тов. 

Нами проведен мониторинг содержания ИЛ-4, -5 и -13 у 121 ребенка с АтД 

под влиянием УФА-1- и УФБ-излучений.  

Применение различных методов фототерапии в лечении детей с АтД 

приводило к нормализации исследуемых показателей цитокинового профи-

ля. Показатели ИЛ-4, -5 и -13 в периферической крови у пациентов различ-

ных групп до начала терапии и 20-е сутки наблюдения отражены в таблицах 

17–19.  
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Таблица 17 – Динамика содержания ИЛ-4 в периферической крови наблюдаемых 

различных групп до начала терапии и 20-е сутки наблюдения, пг/мл 

Группа па-

циентов 
n 

Показатель 

ИЛ-4, пкг/мл 
p1 р2 p3 

Здоровые 

дети 
17 1,82 ± 0,67 – – – 

УФА-1 63 
1,87 ± 0,63 

1,81 ± 0,78 
р > 0,05 p > 0,05  

УФБ 58 
1,85 ± 0,75 

1,82 ± 0,56 
р > 0,05 p > 0,05 p > 0,05 

Примечания: в числителе указаны показатели до лечения, в знаменателе – после прове-

денной терапии; 

p1 – показатель достоверности различий показателей до и после лечения; 

р2 – показатель достоверности различия показателя после лечения в сравнении с 

показателями в группе контроля; 

p3 – показатель достоверности различий показателей после лечения в обеих груп-

пах. 

Анализ полученных данных о содержании ИЛ-4 в сыворотке крови здоровых 

детей и наблюдаемых пациентов выявил, что достоверных различий между пока-

зателями отмечено не было (р > 0,05). В результате проведенного лечения, в каж-

дой группе констатировано математическое снижение уровня ИЛ-4. 

С помощью t-критерия Стьюдента установлено, что показатель ИЛ-4 одинаково 

имел тенденцию к нормализации у детей, получавших дальнюю длинноволновую 

и узкополосную средневолновую УФ-терапию (p > 0,05). 

Таблица 18 – Динамика содержания ИЛ-5 в периферической крови наблюдаемых 

различных групп до начала терапии и 20-е сутки наблюдения, пг/мл 

Группа па-

циентов 
n 

Показатель 

ИЛ-5, пкг/мл 
p1 р2 p3 

Здоровые 

дети 
17 73,77 ± 3,4 – – – 

УФА-1 63 
114 ± 0,78 

78,35 ± 0,37 
Р < 0,001 p > 0,05 – 

УФБ 58 
117 ± 0,35 

77,5 ± 0,41 
Р < 0,001 p > 0,05 p > 0,05 

Примечания: в числителе указаны показатели до лечения, в знаменателе – после прове-

денной терапии; 

p1 – показатель достоверности различий показателей до и после лечения; 
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р2 – показатель достоверности различия показателя после лечения в сравнении с 

показателями в группе контроля; 

p3 – показатель достоверности различий показателей после лечения в обеих груп-

пах. 

 

В результате проведенных исследований установлено резкое повышение 

концентрации ИЛ-5 у пациентов с АтД до 117 ± 5,7 пг/мл, по сравнению с груп-

пой контроля 73,77 ± 3,4 пг/мл (р < 0,001). При этом различий между нормализа-

цией абсолютными значениями показателя ИЛ-5 у пациентов, получавших даль-

нюю длинноволновую и узкополосную средневолновую УФ-терапию, после про-

веденных курсов фототерапии не было выявлено (p > 0,05). Это свидетельствует 

о том, что оба метода демонстрируют нормализующие влияние на содержание 

ИЛ-5 в сыворотке крови больных АтД. 

 

Таблица 19 – Динамика содержания ИЛ-13 в периферической крови наблю-

даемых различных групп до начала терапии и 20-е сутки наблюдения, пг/мл 

Группа па-

циентов 
n 

Показатель 

ИЛ-13, 

пкг/мл 

p1 р2 p3 

Здоровые 

дети 
17 22,75 ± 4,8 – – – 

УФА-1 63 
58,36 ± 0,63 

26,55 ± 0,65 
Р < 0,001 p > 0,05 – 

УФБ 58 
59,5 ± 0,78 

27,6 ± 0,75 
Р < 0,001 p > 0,05 p > 0,05 

Примечания: в числителе указаны показатели до лечения, в знаменателе – после прове-

денной терапии; 

p1 – показатель достоверности различий показателей до и после лечения; 

р2 – показатель достоверности различия показателя после лечения в сравнении с 

показателями в группе контроля; 

p3 – показатель достоверности различий показателей после лечения в обеих груп-

пах. 

Отмечено резкое повышение концентрации ИЛ-13 у наблюдаемых лиц до 

69,1 ± 3,8 пг/мл, по сравнению с показателями здоровых лиц 22,75 ± 4,8 пг/мл 

(р < 0,001). Было установлено, что различий между абсолютными значениями 

показателей ИЛ-13 в крови у пациентов, получавших дальнюю длинноволновую 
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и узкополосную средневолновую УФ-терапию после лечения, нет (p > 0,05). Это 

свидетельствует о том, что оба метода оказывают нормализующее влияние на со-

держание ИЛ-13 в сыворотке крови больных АтД.  

Следует отметить, что нормализация показателей ИЛ-5 и -13 у детей с АтД 

была более быстрой и отчетливой при проведении дальней длинноволновой 

УФ-терапии (таблица 20). 

 

Таблица 20 – Динамика содержания ИЛ-5 и -13 в периферической крови 

наблюдаемых различных групп до начала терапии и 10-е сутки наблюдения, 

пг/мл 

Груп-

па па-

циен-

тов 

n 

Показа- 

тель ИЛ-5, 

пкг/мл 
р1 р2 р3 

Показатель 

ИЛ-13, 

пкг/мл 

p1 р2 p3 

Здо-

ровые 

дети 

17 73,77 ± 3,4 –
 

–
 

–
 22,75 ± 4,8 –
 

–
 

–
 

УФА-

1 
63 

114 ± 0,78 

87,15 ± 0,23 

Р
 <

 0
,0

0
1

 

Р
 <

 0
,0

0
1

 

–
 58,36 ± 0,63 

33,25 ± 0,71 

Р
 <

 0
,0

0
1

 

Р
 <

 0
,0

0
1

 

–
 

УФБ 58 
117 ± 0,35 

96,65 ± 0,77 

Р
 <

 0
,0

0
1

 

Р
 <

 0
,0

0
1

 

Р
 <

 0
,0

0
1

 

59,5 ± 0,78 

40,31 ±

 0,67 

Р
 <

 0
,0

0
1

 

Р
 <

 0
,0

0
1

 

Р
 <

 0
,0

0
1

 
Примечания: в числителе указаны показатели до лечения, в знаменателе – после прове-

денной терапии; 

p1 – показатель достоверности различий показателей до и после лечения; 

р2 – показатель достоверности различия показателя после лечения в сравнении с 

показателями в группе контроля; 

p3 – показатель достоверности различий показателей после лечения в обеих груп-

пах. 

 

Содержание ИЛ-5 и -13 под влиянием различных методов фототерапии ме-

нялось неравномерно. Отмечено, что в основной группе пациентов, получавших 

дальнюю длинноволновую УФ-терапию, уменьшение абсолютных величин дан-

ных показателей в сыворотке крови пациентов была наиболее отчетливой и уже 
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на 10-е сутки наблюдения цифровые значения ИЛ-5 и -13 приближались к вели-

чинам, полученным в группе здоровых детей (p < 0,001).  

 

 

Резюме 

Таким образом, анализ результатов применения дальней длинноволновой 

УФ-терапии позволил установить отчетливую положительную динамику в отно-

шении выявленного дисбаланса цитокинового профиля у наблюдаемых детей с 

АтД.  

У детей с АтД показатель ИЛ-4 практически не отличался от величин данно-

го показателя у группы здоровых детей (р > 0,05).  

Нормализация содержания ИЛ-5 и -13 у наблюдаемых лиц на 20-е сутки 

наблюдения под воздействием различных методов фототерапии была отчетливой, 

цифровые значения данных показателей приближались к величинам группы здо-

ровых лиц. Однако снижение показателей ИЛ-5 и -13 происходило более быстро 

(уже на 10-е сутки наблюдения) в группе пациентов, получавших дальнюю длин-

новолновую УФ-терапию.  

 

 

4.1.3 Динамика показателей гуморального звена иммунной системы 

у детей с атопическим дерматитом под влиянием дальней длинноволновой 

и узкополосной средневолновой УФ-терапии  

 

В результате обработки полученных нами данных при обследовании 

121 ребенка с АтД установлено, что концентрации IgA, M и G не были изменены 

по сравнению с группой здоровых детей (p > 0,05). Однако выявлено резкое и до-

стоверное повышение показателя IgE в сыворотке крови наблюдаемых детей.  

Изменения величин IgA, M, G и E в сыворотке крови детей, страдающих АтД 

на фоне получаемых методов фотолечения, представлены в таблицах 21–24. 
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Таблица 21 – Динамика содержания IgA в периферической крови наблюдае-

мых различных групп до начала терапии и 20-е сутки наблюдения, г/л 

Группа па-

циентов 
n 

Показатель 

IgA, г/л 
p1 р2 p3 

Здоровые 

дети 
17 1,73 ± 0,48 – – – 

УФА-1 63 
1,76 ± 0,37 

1,72 ± 0,41 
р > 0,05 p > 0,05 – 

УФБ 58 
1,75 ± 0,76 

1,73 ± 0,51 
p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05 

Примечания: в числителе указаны показатели до лечения, в знаменателе – после прове-

денной терапии; 

p1 – показатель достоверности различий показателей до и после лечения; 

р2 – показатель достоверности различия показателя после лечения в сравнении с 

показателями в группе контроля; 

p3 – показатель достоверности различий показателей после лечения в обеих груп-

пах. 

 

Таблица 22 – Динамика содержания IgМ в периферической крови наблюдае-

мых различных групп до начала терапии и 20-е сутки наблюдения, г/л 

Группа па-

циентов 
n 

Показатель 

IgМ, г/л 
p1 р2 p3 

Здоровые 

дети 
17 1,32 ± 0,47 – – – 

УФА-1 63 
1,36 ± 0,58 

1,33 ± 0,36 
р > 0,05 p > 0,05 – 

УФБ 58 
1,35 ± 0,77 

1,31 ± 0,61 
p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05 

Примечания: в числителе указаны показатели до лечения, в знаменателе – после прове-

денной терапии; 

p1 – показатель достоверности различий показателей до и после лечения; 

р2 – показатель достоверности различия показателя после лечения в сравнении с 

показателями в группе контроля; 

p3 – показатель достоверности различий показателей после лечения в обеих груп-

пах. 
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В процессе лечения разных групп пациентов достоверных различий значений 

показателей IgA, M, G не выявлено (p > 0,05).  

Обращает на себя внимание значительное снижение концентрации IgE в сы-

воротке крови на фоне применения разных методов фототерапии (p < 0,001). 

В обеих группах у пациентов на 20-е сутки наблюдения показатель IgE достигал 

значений, полученных у здоровых детей (p > 0,05). Однако в результате динами-

ческого контроля нормализация показателя в разных группах детей происходила 

неодинаково (таблица 25).  

 

Таблица 23 – Динамика содержания IgG в периферической крови наблюдае-

мых различных групп до начала терапии и 20-е сутки наблюдения, г/л 

Группа па-

циентов 
n 

Показатель 

IgG, г/л 
p1 р2 p3 

Здоровые 

дети 
17 3,5 ± 1,2 – – – 

УФА-1 63 
3,61 ± 1,17 

3,47 ± 0,37 
р > 0,05 p > 0,05 – 

УФБ 58 
3,57 ± 1,2 

3,49 ± 0,28 
p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05 

Примечания: в числителе указаны показатели до лечения, в знаменателе – после прове-

денной терапии; 

p1 – показатель достоверности различий показателей до и после лечения; 

р2 – показатель достоверности различия показателя после лечения в сравнении с 

показателями в группе контроля; 

p3 – показатель достоверности различий показателей после лечения в обеих груп-

пах. 

 

У пациентов, получавших дальнюю длинноволновую УФ-терапию (основная 

группа), нормализация IgE в сыворотке крови была наиболее отчетливой, и уже на 

10-е сутки наблюдения его цифровые значения приближались к величинам, полу-

ченным в группе здоровых детей (p < 0,001). 
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Таблица 24 – Динамика содержания IgЕ в периферической крови наблюдае-

мых различных групп до начала терапии и 20-е сутки наблюдения, г/л 

Группа па-

циентов 
n 

Показатель 

IgЕ, г/л 
p1 р2 p3 

Здоровые 

дети 
17 48,7 ± 5,67 – – – 

УФА-1 63 
265,1 ± 3,75 

49,37 ± 4,48 
Р < 0,001 Р < 0,001 – 

УФБ 58 
266,4 ± 2,89 

51,12 ± 3,91 
Р < 0,001 Р < 0,001 p > 0,05 

Примечания: в числителе указаны показатели до лечения, в знаменателе – после прове-

денной терапии; 

p1 – показатель достоверности различий показателей до и после лечения; 

р2 – показатель достоверности различия показателя после лечения в сравнении с 

показателями в группе контроля; 

p3 – показатель достоверности различий показателей после лечения в обеих груп-

пах. 

 

 

Таблица 25 – Динамика содержания IgE в периферической крови наблюдае-

мых различных групп до начала терапии и 10-е сутки наблюдения, г/л 

Группа па-

циентов 
n 

Показатель 

IgЕ, г/л 
p1 р2 p3 

Здоровые 

дети 
17 48,7 ± 5,67 – – – 

УФА-1 63 
265,1 ± 3,75 

79,69 ± 5,08 
Р < 0,001 Р < 0,001 – 

УФБ 58 
266,4 ± 2,89 

111,37 ± 3,74 
Р < 0,001 Р < 0,001 P < 0,001 

 

Примечания: в числителе указаны показатели до лечения, в знаменателе – после прове-

денной терапии; 

p1 – показатель достоверности различий показателей до и после лечения; 

р2 – показатель достоверности различия показателя после лечения в сравнении с 

показателями в группе контроля; 

p3 – показатель достоверности различий показателей после лечения в обеих груп-

пах. 

 

Резюме 
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Таким образом, в результате анализа полученных данных нами констатиро-

вано, что у детей с АтД показатели IgA, M, G практически не отличались от вели-

чин данного показателя у группы здоровых детей (р > 0,05).  

Снижение показателя IgE на 20-е сутки наблюдения под воздействием раз-

личных методов фототерапии была статистически достоверной (p < 0,001). Одна-

ко в группе пациентов, получавших дальнюю длинноволновую УФ-терапию, 

нормализация названного показателя происходило в более ранние сроки. 

 

 

4.1.4 Динамика показателя циркулирующих иммунных комплексов у де-

тей с атопическим дерматитом под влиянием дальней длинноволновой и уз-

кополосной средневолновой УФ-терапии 

 

Исследование содержания ЦИК было проведено у 121 ребенка с АтД, полу-

чавших в комплексной терапии дальнюю длинноволновую или узкополосную 

средневолновую УФ-терапию.  

В таблице 26 представлены показатели ЦИК на фоне воздействия УФА-1 и 

УФБ-излучения.  

Нормализация показателя ЦИК в сыворотке крови пациентов под воздей-

ствием методов фототерапии отмечена у всех наблюдавшихся детей. 

На 20-е сутки наблюдения абсолютное значение ЦИК было зарегистрировано на 

уровне показателя в группе контроля (p > 0,05). Однако при промежуточном кон-

троле (на 10-е сутки наблюдения) отмечено, что снижение данного показателя у 

пациентов разных групп было неравномерным (таблица 27). 

Нормализация ЦИК в сыворотке крови пациентов, получавших дальнюю 

длинноволновую УФ-терапию, была более отчетливой и уже на 10-сутки наблю-

дения соответствовала цифровым значениям данного лабораторного показателя у 

здоровых детей (p < 0,001).  
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Таблица 26 – Динамика содержания ЦИК в периферической крови наблюда-

емых различных групп до начала терапии и 20-е сутки наблюдения, усл. ед. 

Группа па-

циентов 
n 

Показатель 

ЦИК, усл. ед 
p1 р2 p3 

Здоровые 

дети 
17 39,7 ± 4,7 – – – 

УФА-1 63 
63,12 ± 1,71 

41,01 ± 1,02 
Р < 0,001 Р < 0,001 – 

УФБ 58 
62,35 ± 1,49 

40,97 ± 1,35 
Р < 0,001 Р < 0,001 p > 0,05 

Примечания: в числителе указаны показатели до лечения, в знаменателе – после прове-

денной терапии; 

p1 – показатель достоверности различий показателей до и после лечения; 

р2 – показатель достоверности различия показателя после лечения в сравнении с 

показателями в группе контроля; 

p3 – показатель достоверности различий показателей после лечения в обеих груп-

пах. 

 

 

Таблица 27 – Динамика содержания ЦИК в периферической крови наблюда-

емых различных групп до начала терапии и 10-е сутки наблюдения, усл. ед. 

Группа па-

циентов 
n 

Показатель 

ЦИК, усл. ед 
p1 р2 p3 

здоровые 

дети 
17 39,7 ± 4,7 – – – 

УФА-1 63 
63,12 ± 1,71 

49,13 ± 1,31 
Р < 0,001 Р < 0,001 – 

УФБ 58 
62,35 ± 1,49 

55,27 ± 1,47 
Р < 0,001 Р < 0,001 P < 0,001 

Примечания: в числителе указаны показатели до лечения, в знаменателе – после прове-

денной терапии; 

p1 – показатель достоверности различий показателей до и после лечения; 

р2 – показатель достоверности различия показателя после лечения в сравнении с 

показателями в группе контроля; 

p3 – показатель достоверности различий показателей после лечения в обеих груп-

пах. 
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Резюме 

Таким образом, оба метода фототерапии продемонстрировали способность 

нормализовать содержание ЦИК в крови у детей с АтД (p < 0,001). Однако в 

группе детей с АтД, получавших дальнюю длинноволновую УФ-терапию, норма-

лизация содержания ЦИК в сыворотке крови происходила в более ранние сроки.  

 

 

4.2 Оценка клинической эффективности и безопасности дальней длин-

новолновой и узкополосной средневолновой УФ-терапии в комплексном ле-

чении больных АтД 

 

Результаты проводимой терапии мы оценивали, анализируя следующие кли-

нические признаки, присущие АтД: эритема, отек / папулы, мокнутие / корки, 

экскориации, лихенификация, сухость – в рамках подсчета абсолютных значений 

диагностического индекса SCORAD (таблица 28, рисунок 11).  

 

Таблица 28 – Динамика клинических признаков (в сутках) (M ± m) 

у пациентов с АтД в зависимости от метода фототерапии 

Динамика клинических призна-

ков 

Метод терапии 

МТ+УФА-1, 

n = 63 

МТ+УФБ, 

n = 58 

Исчезновение зуда 4,01 ± 1,36 3,97 ± 1,48 

Отсутствие свежих высыпаний 3,03 ± 0,27 3,01 ± 0,31 

Исчезновение эритемы 6,27 ± 1,21 5,87 ± 1,07 

Разрешение инфильтрации 12,07 ± 1,75 14,25 ± 1,51 

Эпителизация эрозий, трещин 7,04 ± 2,04 9,01 ± 2,36 
  

Примечание: МТ – медикаментозная терапия; УФА-1 – дальняя длинноволновая УФ-

терапия; УФБ – узкополосная средневолновая УФ-терапия.  
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Рисунок 11 – Динамика клинических признаков и субъективных ощущений 

у пациентов в зависимости от метода фототерапии 

 

У всех наблюдаемых появление свежих элементов прекратилось к 3-му дню 

терапии.  

Динамику величины индекса SCORAD оценивали до начала лечения, на 10-е 

сутки и 20-е сутки стационарного лечения. В основной группе пациентов до нача-

ла проведения УФА-1-терапии величина индекса SCОRAD составляла 57,8 ± 3,75 

баллов, в группе сравнения до проведения УФБ-терапии соответственно 58,1 ± 

2,81 баллов.  

Изменения величин индекса SCORAD в процессе лечения наблюдаемых лиц 

различными методами фототерапии представлены в таблице 29.  

Таким образом, у всех наблюдаемых детей, получавших УФА-1 и УФБ-

фототерапию, отмечена выраженная позитивная динамика величин индекса 

SCORAD. Однако следует отметить, что у пациентов основной группы цифровые 

значения индекса уменьшались в более в короткие сроки (р < 0,001).  

Нами также отмечено, что у детей основной группы уменьшение ДИШС 

происходило быстрее, чем в группе сравнения (таблица 30).  
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Таблица 29 – Динамика величины индекса SCORAD у пациентов, получав-

ших разные методы фотолечения, баллы 

Группы пациентов 

Величина индекса SCORAD р 

до начала лече-

ния 
на 10-е сутки на 20-е сутки  < 0,001 

Основная группа, 

n = 63 
57,8 ± 3,75 19,7 ± 2,01 5,63 ± 2,54  < 0,001 

Группа сравнения, 

n = 58 
58,1 ± 2,81 22,31 ± 1,87 7,85 ± 1,95  < 0,001 

 

Примечание: р – достоверность различия между величинами индекса SCORAD до нача-

ла терапии и на 20-е сутки лечения.  

 

Таблица 30 – Динамика величины индекса ДИШС у пациентов, получавших 

разные методы фотолечения  

Группы пациентов 

Величина индекса ДИШС р 

до начала лече-

ния 
на 10-е сутки на 20-е сутки  < 0,001 

Основная группа, 

n = 63 
24,75 ± 2,43 10,71 ± 1,93 2,01 ± 1,71  < 0,001 

Группа сравнения, 

n = 58 
25,29 ± 1,81 13,74 ± 2,03 4,15 ± 2,15  < 0,001 

 

Примечание: р – достоверность различия между величинами индекса ДИШС до начала 

терапии и на 20-е сутки лечения.  

 

В процессе лечения родители детей, находящихся под наблюдением, на 

10-е и 20-е сутки нахождения в стационаре отвечали на вопросы анкеты, ка-

сающиеся влияния наличия АтД на физический и психологический диском-

форт (ДИКЖ). При обработке данных анкет нами выявлено, что у детей, по-

лучавших дальнюю длинноволновую УФ-терапию, улучшение качества жизни 

происходило в более короткие сроки, чем у детей, получавших узкополосную 

средневолновую УФ-терапию (таблица 31).  
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Таблица 31 – Динамика величины индекса ДИКЖ у пациентов, получавших 

разные методы фотолечения  

Группы пациен-

тов 

Величина индекса ДИКЖ р 

до начала ле-

чения 
на 10-е сутки на 20-е сутки  < 0,001 

Основная группа, 

n = 63 
27,01 ± 1,71 8,23 ± 1,75 1,01 ± 0,47  < 0,001 

Группа сравне-

ния, n = 58 
26,31 ± 1,72 10,25 ± 1,63 2,21 ± 0,58  < 0,001 

 

Примечание: р – достоверность различия между величинами индекса ДИКЖ до начала 

терапии и на 20-е сутки лечения.  
 

Эффективность дальней длинноволновой и узкополосной средневолновой 

УФ-терапии определяли по наличию положительной клинической динамики на 

20-е сутки наблюдения: в виде уменьшения абсолютных величин индекса 

SCORAD, отражавшего снижение тяжести и распространенности АтД у наблю-

давшихся детей – участников исследования. При этом уменьшение величин 

SCORAD на 90 и более процентов расценивали как успешный результат проведен-

ной терапии. При величинах SCORAD, равным или более 75%, но менее 90%, лече-

ние считали завершенным. В случае если снижение абсолютных значений SCORAD 

было менее 75% от исходных величин, считали, что проведенная фототерапия не 

позволила добиться отчетливого клинического эффекта при АтД у наблюдавшихся 

пациентов – участников нашего исследования.  

Таблица 32 – Частота доказанных положительных эффектов УФА-1- и УФБ-

терапии у наблюдаемых пациентов с АтД, абс., % 

Клинический эффект 

Пациенты с АтД 

основная группа, n = 63 группа сравнения, n = 58 

абс. % абс. % 

Успешное лечение (снижение 

SCORAD на ≥ 90%) 
54 85 46 79 

Лечение завершено (снижение 

SCORAD на ≥ 75%) 
7 11 8 14 

Без значимых изменений (сни-

жение SCORAD на < 75%)  
2 4 4 7 

Всего 63 100 58 100 
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Так, в соответствии со стандартами GCP эффективность или частота доказанных 

положительных эффектов дальней длинноволновой ультрафиолетовой терапии соста-

вила 96%. В группе сравнения, получавшей узкополосную средневолновую ультра-

фиолетовую терапию, данный показатель составил 93%. 

Нами отмечена неодинаковая терапевтическая эффективность УФА-1- и 

УФБ-волн на динамику патологического процесса на коже в зависимости от раз-

ных клинических форм АтД, которая оценивалась на 20-е сутки наблюдения (таб-

лица 33). 

 

Таблица 33 – Эффективность терапии пациентов АтД 

с применением дальней длинноволновой и узкополосной средневолновой 

УФ-терапии в зависимости от клинической формы дерматоза 

Формы АтД 

Основная группа, n = 63 Группа сравнения, n = 58 
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Экссудативная 5 4 1 7 0 0 

Экссудативно-

сквамозная 
29 3 0 35 2 0 

Экссудативно-

сквамозная с яв-

лениями лихени-

фикации 

14 0 0 5 5 1 

Лихеноидная 3 0 0 0 1 1 

Пруригоподобная 4 0 0 0 0 1 

Всего 55 7 1 47 8 3 
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Нами установлено, что применение излучения с пиковой длиной волны 

311 нм оказалось наиболее эффективным с клинической точки зрения при экссу-

дативной и экссудативно-сквамозной формах анализируемого дерматоза, в то 

время как использование УФA-1 приводило к клиническому выздоровлению де-

тей, страдающих экссудативно-сквамозной с явлениями лихенификации, лихено-

идной и пруригоподобной клиническими формами АтД.  

Таким образом, следует учитывать клиническую форму АтД для индивиду-

ализации подбора метода фототерапии.  

Все пациенты, получавшие УФA-1-лечение, переносили хорошо. Однако 

6 человек (9,5%) в ходе проведения фототерапии предъявляли жалобы на чувство 

стягивания и сухости кожного покрова. Применение эмолентов позволило полно-

стью купировать данные симптомы и не повлияло на завершение курсового лече-

ния предложенным методом. В процессе лечения на коже 15 (23,8%) наблюдав-

шихся детей зафиксировано возникновение вторичных гиперпигментированных 

пятен, однако это не доставило дискомфорта, и проведение процедур было про-

должено. Во время полученияУФА-1-терапии тремя (4,8%) детьми отмечено по-

вышение температуры внутри кабины, сопровождающееся чувством жара, но это 

также не стало причиной отказа от завершения курсового лечения. Переноси-

мость узкополосной средневолновой УФ-терапии у пациентов группы сравнения 

была удовлетворительной. У 17 (29,3%) наблюдаемых в процессе лечения воз-

никла эритема и чувство жжения, что приводило к необходимости уменьшать до-

зу облучения на 50% от имеющейся в настоящее время и постепенно увеличивать 

на одну начальную дозу через 2–3 сеанса. У трех пациентов выраженность эрите-

мы и субъективных ощущений в виде жжения и усиления зуда потребовало до-

полнительного назначения топических глюкокортикостероидов. Чаще чем в ос-

новной группе у 21 (36,2%) ребенка отмечалось появление вторичной гиперпиг-

ментации.  

Для иллюстрации влияния дальней длинноволновой УФ-терапии на динами-

ку клинической картины пациентов с АтД опишем конкретный случай наблюде-

ния. 
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Больной Н., 16 лет (карта стационарного больного № 357) был госпитализи-

рован в феврале 2015 года в клинику кожных и венерических болезней СГМУ. 

Беспокоил интенсивный зуд, а также наличие зудящих высыпаний по всему кож-

ному покрову, нарушение сна.  

Болен с 6-месячного возраста, когда после введения прикорма на коже 

ягодиц отмечалось появление высыпаний, сопровождавшихся мокнутием и ин-

тенсивным зудом. Заболевание носило хронический, рецидивирующий харак-

тер с ежегодными обострениями зимой и весной. С каждым последующим ре-

цидивом патологический процесс распространялся на другие участки кожного 

покрова. Из анамнеза известно, что многократно лечился Диазолином, Лората-

дином, Супрастином и другими антигистаминными средствами, а также энте-

росорбентами, витаминами А, В, Е, наружно – мазями с топическими глюко-

кортикостероидами (мометазона фуроат, метилпреднизолона ацепонат) – 

с кратковременной ремиссией. 

Анамнез жизни: из перенесенных заболеваний отмечал ОРВИ, ветряную 

оспу. Лекарственной непереносимости нет. Семейный анамнез – АтД – у матери.  

Объективно: поражение кожи носит распространенный характер, занимает 

62% от всего кожного покрова. На коже шеи, туловища и конечностей (преиму-

щественно по их сгибательным поверхностям) на фоне очагов яркой эритемы и 

инфильтрации без четких границ локализуются многочисленные папулы интен-

сивно розового цвета. В очагах констатировали наличие мелкоточечных эрозий, 

линейные расчесы. Кожа шеи, локтевых и подколенных сгибов была лихенифи-

цирована. Весь кожный покров сухой с шелушением на поверхности. Дермогра-

физм – белый, стойкий. Фототип кожи – III.  

Оценка объективных признаков: эритема – 2 балла, папулообразование – 

3 балла, мокнутие/корки – 2 балла, экскориации – 2 балла, лихенификация – 

2 балла, сухость – 3 балла. Итого: общий балл интенсивности равен 12. 

Оценка субъективных симптомов: зуд – 10 баллов, нарушение сна – 9 баллов. 

Итого: общий балл равен 19. 

Индекс SCORAD равен: 62 : 5 + 7 * 12 : 2 + 19 = 73,4 балла. 
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ДИШС = 22; ДИКЖ = 25. 

Диагноз: АтД, фаза обострения, тяжелая стадия. 

Больному в комплексе медикаментозной терапии (раствор тиосульфата 

натрия 30% – 5 мл в/в струйно, Дезлоратадин 5 мг внутрь, Лактофильтрум по 1 

таблетке 3 раза в сутки) была назначена дальняя длинноволновая УФ-терапия. 

Фототерапия проводилась 5 раз в неделю, стартовая доза облучения 

0,05 Дж/см2 (фототип III). С каждой последующей процедурой доза облучения 

увеличивалась на 0,05 Дж/см2. Курс УФА-1-терапии составил 15 процедур. Пере-

носимость лечения была хорошей. 

Уже на 10-е сутки наблюдения зуд стал неинтенсивным, периодическим, 

нормализовался сон. Объективно: патологический процесс на коже занимает 25% 

от всего кожного покрова. Эритема стала менее яркой, инфильтрация значительно 

уменьшилась. Эрозии и экскориации заэпителизировались, корки отторглись, 

участки лихенизации стали более плоскими, шелушение – менее выражено. Со-

хранялись немногочисленные папулы розовой окраски.  

Оценка объективных признаков: эритема – 1 балл, папулообразование – 

1 балл, мокнутие / корки – 0 баллов, экскориации – 0 баллов, лихенификация – 

1 балла, сухость – 1 балл. Итого: общий балл интенсивности равен 4. 

Оценка субъективных симптомов: зуд – 4 балла, нарушение сна – 0 баллов. 

Итого: общий балл равен 4. 

Индекс SCORAD равен: 25:5+7*4:2+4 = 23 балла. 

ДИШС = 11; ДИКЖ = 8. 

На 20-е сутки наблюдения у пациента полностью купировался зуд. Объек-

тивно: патологический процесс на коже занимает 5%. Эритема, инфильтрация и 

узелковые элементы разрешились полностью. Сохраняются плоские участки ли-

хенизации без четких границ с незначительным шелушением на коже задней по-

верхности шеи, локтевых и подколенных сгибов. 

Оценка объективных признаков: эритема – 0 баллов, пролиферативные эле-

менты кожной сыпи – 0 баллов, мокнутие / корки – 0 баллов, расчесы – 0 баллов, 
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лихенизация – 1 балл, ксероз – 0 баллов. Итого: суммарное значение выраженно-

сти – 1. 

Оценка субъективных симптомов: зуд – 0 балла, нарушение сна – 0 баллов. 

Итого: общий балл равен 0. 

Индекс SCORAD равен: 5 : 5 + 7 * 1 : 2 + 0 = 4,5 баллов. 

ДИШС = 2; ДИКЖ = 1. 

Приведенный пример свидетельствует об эффективности лечении с помо-

щью УФА-1-терапии обострения АтД у данного пациента (снижение индекса 

SCORAD ≥ 90%).  

Для иллюстрации терапевтического эффекта с использованием узкополосной 

средневолновой УФ-терапии приводим следующий пример.  

Больной И., 15 лет (карта стационарного больного № 1283) находился на ста-

ционарном лечении в Клинике кожных и венерических болезней Саратовского 

ГМУ в сентябре 2015 года. При поступлении предъявлял жалобы на наличие вы-

сыпаний по всему кожному покрову, сопровождающихся интенсивным, постоян-

ный зудом и нарушением сна.  

Болен с 8-месячного возраста, когда после введения прикорма на коже щек 

отмечалось появление высыпаний, сопровождавшихся интенсивным зудом. По-

степенно патологический процесс распространился на другие участки кожного 

покрова. Заболевание имело хроническое рецидивирующее течение, с обострени-

ями 1 раз в год и улучшением летом. У дерматолога по месту жительства амбула-

торно неоднократно получал курсами антигистаминные препараты (Лоратадин, 

Супрастин, димедрол), энтеросорбенты (Лактофильтрум, Фильтрум), витамины 

группы А, Е, В, наружно – глюкокортикостероидные мази (Белодерм, Акридерм, 

Адвантан) – с кратковременными ремиссиями. 

Анамнез жизни: ранее болел ОРВИ, ветряной оспой, хроническим тонзилли-

том, вне обострения. Лекарственный анамнез без особенностей. В семье экзема у 

отца. Объективно: поражение носит диффузный характер. Кожа лица, шеи, туло-

вища и конечностей эритематозная, умеренно инфильтрированная. На этом фоне 
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визуализируются папулы размером с зерна проса, чечевицы, а также эрозии, рас-

чесы. На коже локтевых и подколенных сгибов верифицируются участки лихени-

зации с довольно выраженным шелушением на поверхности. Весь кожный покров 

сухой с шелушением на поверхности мелкопластинчатыми чешуйками. Дермо-

графизм – белый, стойкий. Фототип кожи – III.  

Оценка объективных признаков: эритема – 2 балла, папулообразование – 2 

балла, мокнутие / корки – 2 балла, экскориации – 3 балла, лихенификация – 2 бал-

ла, сухость – 3 балла. Итого: общий балл интенсивности равен 14. 

Оценка субъективных симптомов: зуд – 8 баллов, нарушение сна – 7 баллов. 

Итого: общий балл равен 15. 

Индекс SCORAD равен: 65 : 5 + 7 * 14 : 2 + 15 = 77 баллов. 

ДИШС = 21; ДИКЖ = 24. 

Диагноз: АтД, фаза обострения, тяжелая стадия. 

Пациенту в комплексном лечении (раствор тиосульфата натрия 30% – 5 мл 

1 раз в сутки в/в струйно, таблетки Лоратадин 10 мг внутрь 1 раз в сутки) была 

назначена узкополосная средневолновая УФ-терапия. 

Процедура проводилась 5 раз в неделю, начинали со стартовой дозы, равной 

0,05 Дж/см2 (фототип III). Каждую последующую процедуру дозу облучения уве-

личивали на 0,05 Дж/см2. Общий курс УФБ – терапии составил 15 процедур. Пе-

реносимость лечения была хорошей. 

На 10-е сутки наблюдения – зуд стал менее интенсивным, непостоянным, 

нормализовался сон. Объективно: патологический процесс на коже занимает 35% 

от всего кожного покрова. Эритема стала менее яркой, инфильтрация значительно 

уменьшилась. Большая часть эрозий и экскориаций заэпителизировались, корки 

отторглись, участки лихенизации стали более плоскими, шелушение – менее вы-

ражено. Сохранялись немногочисленные плоские папулы розовой окраски.  

Оценка объективных признаков: эритема – 1 балл, папулообразование – 

1 балл, мокнутие / корки – 2 баллов, экскориации – 2 баллов, лихенификация – 

1 балла, сухость – 1 балл. Итого: общий балл интенсивности равен 8. 
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Оценка субъективных симптомов: зуд – 6 баллов, нарушение сна – 0 баллов. 

Итого: общий балл равен 6. 

Индекс SCORAD равен: 35 : 5 + 7 * 8 : 2 + 6 = 41 балл. 

ДИШС = 13; ДИКЖ = 10. 

На 20-е сутки наблюдения у пациента полностью купировался зуд. Объек-

тивно: патологический процесс на коже занимает 7%. Эритема, инфильтрация – 

разрешились полностью. Сохраняются единичные плоские папулы бледно-

розовой окраски, участки лихенизации на коже локтевых и подколенных сгибов 

без четких границ с незначительным шелушением на поверхности. 

Оценка объективных признаков: эритема – 0 баллов, папулообразование – 1 

баллов, мокнутие / корки – 0 баллов, экскориации – 0 баллов, лихенификация – 1 

балл, сухость – 0 баллов. Итого: общий балл интенсивности равен 2. 

Оценка субъективных симптомов: зуд – 0 балла, нарушение сна – 0 баллов. 

Итого: общий балл равен 0. 

Индекс SCORAD равен: 7 : 5 + 7 * 2 : 2 + 0 = 8,4 балла. 

ДИШС = 4; ДИКЖ = 2. 

Приведенный пример говорит об успешном лечении данного пациента с АтД 

с помощью УФБ-терапии (снижение индекса SCORAD ≥ 90%). Однако данный 

клинический пример демонстрирует, что метод уступает по срокам купирования 

субъективных и клинических признаков АтД методике дальней длинноволновой 

УФ-терапии.  

Для оценки отдаленных результатов лечения под наблюдением (от 3 месяцев 

до 1 года) оставалось 66 пациентов разных групп: в т. ч. 39 детей, получавших в 

комплексном лечении дальнюю длинноволновую УФ-терапию и 27 пациентов 

(49%), получавших узкополосное средневолновое УФ-излучение. В основной 

группе детей с АтД, лечившихся с использованием УФА-1, констатировали, что 

средняя продолжительность ремиссии составила 42,1 ± 3,5 дней (в группе сравне-

ния соответственно 32,7 ± 3,4 дней; P < 0,05). В течение последующих 12 месяцев 

наблюдения среднее число рецидивов в основной группе детей составило 2,49 ± 
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0,32 (в группе сравнения – соответственно 3,14 ± 0,41; P < 0,05). Длительность по-

следующих обострений у пациентов основной группы в среднем уменьшилась на 

5,01 ± 0,72 суток (в группе детей, лечившихся с использованием УФБ-терапии, – 

соответственно 3,87 ± 0,45; P < 0,05). При этом обращал на себя внимание тот 

факт, что клинические проявления АтД при последующем наблюдении за пациен-

тами, ранее получавшими курс УФА-1, были менее распространенными и сопро-

вождались зудом меньшей эффективности.  

Таким образом, применение в комплексном лечении детей с АтД дальней 

длинноволновой УФ-терапии является высокоэффективным и безопасным мето-

дом с учетом ближайших и отдаленных результатов динамики клинической кар-

тины и характера течения заболевания. 

 

Резюме 

Анализ результатов применения дальней длинноволновой УФ-терапии 

позволил установить позитивную динамику со стороны основных клиниче-

ских проявлений АтД, а также показателей сосудистого воспаления и системы 

иммунитета.  

При проведении курса дальней длинноволновой УФ-терапии в более корот-

кие сроки происходило улучшение и клиническое разрешение патологического 

процесса на коже, преимущественно у детей с экссудативно-сквамозной с явлени-

ями лихенификации, лихеноидной и пруригоподобной клинических форм АтД.  

У детей, получавших дальнюю длинноволновую УФ-терапию, величина 

ЭЛ-1 практически достигла значений, полученных в группе контроля. 

При динамическом исследовании ряда лабораторных показателей нами 

установлено, что под воздействием УФА-1 излучения в более короткие сроки 

происходит нормализация ИЛ-5, -13, IgE и ЦИК. Это свидетельствует об эф-

фективном воздействии УФА-1 излучения на процессы нормализации иссле-

дуемых цитокинов, IgE и ЦИК, а также возможности уменьшения количества 

процедур фототерапии. 
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Как ближайшие, так и отдаленные результаты применения дальней длинно-

волновой УФ-терапии отличаются хорошей переносимостью указанного метода, 

сведенных к минимуму количеству побочных эффектов фототерапии, увеличени-

ем продолжительности стадии ремиссии заболевания и сокращением сроков его 

рецидивов, что свидетельствует об эффективности и безопасности применения 

такого метода в лечении больных атопическим дерматитом детей.  
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Атопический дерматит – это хроническое, рецидивирующее, генетически 

обусловленное заболевание, в основе которого лежит воспаление кожи, клиниче-

ски проявляющееся эритемой, инфильтрацией, папулами (в младенчестве – папу-

ловезикулами), лихенификацией и сопровождающееся зудом различной интен-

сивности [12]. В развитых странах данное заболевание представляет большую со-

циальную и экономическую проблему, поскольку ему подвержено около 15–30% 

населения.  

Атопический дерматит – один из распространенных дерматозов у детей. 

В возрасте до 1 года данное заболевание диагностируется в 1–4% случаев (иногда 

до 10–15%), а у взрослых – намного реже, всего в 0,1–0,5% случаев. Показатель 

заболеваемости в ряде высокоразвитых стран достигает 15 и более на 1000 насе-

ления. В России заболеваемость АтД у детей колеблется от 8–20 до 22–30% всех 

заболеваний кожи у детей [55, 60].  

По результатам данных многих исследователей, было установлено, что 

каждый больной в год в среднем переживает 9,2 обострения, что составляет около 

136,2 дня [237]. 

Более того, в последние годы стали появляться более тяжелые, распростра-

ненные, непрерывно рецидивирующие формы заболевания, торпидные к прово-

димым методам традиционной терапии, часто осложняющиеся вторичной бакте-

риальной, вирусной и грибковой инфекциями. У пациентов с АтД отмечается 

нарушение иммунного ответа на воздействие условно-патогенной микрофлоры 

[18, 103]. 

В связи с этим остаются чрезвычайно актуальными вопросы по дальнейшему 

изучению этиопатогенеза, клинической, лабораторной диагностике и совершен-

ствованию средств и методов лечения пациентов с АтД. 

В настоящее время АтД обсуждается как мультифакториальное заболевание 

кожи. Факторы окружающей среды наравне с генетическими, иммунными и мета-

болическими нарушениями влияют на развитие и течение дерматоза.  
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Многие исследователи выделяется такой этиологический фактор атомическо-

го дерматита, как сенсибилизация к пищевым аллергенам, которая, возможно, яв-

ляется пусковым механизмом для развития дерматоза, особенно в детском воз-

расте [9, 128, 138, 191, 222]. 

Многими исследователями в возникновении и развитии АтД отведена нема-

ловажная роль бытовым аллергенам. Наиболее часто в этой роли выступают кле-

щи пыли и отдельные группы лекарственных препаратов [35, 68, 74]. 

В дебюте АтД определенную роль играют факторы окружающей среды, та-

кие как изменение паттерна питания, ухудшение экологических факторов и кли-

мата [164].  

Некоторые авторы рассматривали одним из пусковых моментов генеза сен-

сибилизации и включения IgЕ-опосредованных аллергических ответов наличие в 

носовой полости очагов хронической инфекции [95, 120, 147]. 

Генетическая предрасположенность, по мнению многих отечественных и за-

рубежных исследователей, рассматривается как основная причина развития АтД. 

Патологические отклонения в гестационный период описываются как значимые, 

предполагающие развитие атопии; к ним относятся угроза прерывания, гестозы на 

любом сроке беременности и внутриутробные инфекции [100]. Исследователями 

неоднократно были описаны случаи наличия АтД в семьях у кровных родствен-

ников. В популяции в целом показатель генетической предрасположенности ва-

рьирует от 14,5 до 78% случаев. Выявлено, что значение его резко повышается, 

если АтД болеют мать и отец ребенка. Однако риск развития атопического дерма-

тита у ребенка уменьшается в два раза, если заболевание имеется у одного из ро-

дителей [4, 133, 155]. 

Патогенетическую основу АтД составляют IgE-опосредуемые реакции, кото-

рые регистрируются не только в коже, но и в системах дыхания и пищеварения, 

так как их эмбриогенез происходит из одного эмбрионального зачатка [2, 39]. 

В результате современных исследований выяснено, что на молекулярном 

уровне в стартовом механизме атопии участвуют многочисленные гены. Извест-

но, что в хромосоме 11q13 локализуется ген, который оказывает влияние на β-
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цепь рецептора для IgE и воздействует на повышенную продукцию IgE у пациен-

тов с АтД [141]. 

В последние годы многие авторы выделяют гены-кандидаты, которые явля-

ются ревизорами над Т-лимфоцитами, дифференцировкой Th2-типа, а также кон-

тролируют выброс цитокинов Th2-типа, хемокинов и их рецепторов [25, 110, 225].  

По результатам многих современных генетических исследований построена 

гипотеза о тесной взаимосвязи АтД и псориаза. Обнаружено, что при данных 

дерматозах имеются идентичные фрагменты локусов на хромосомах 1q21 и 

17q25, отвечающие за кодировку ороговения кожи [121, 132, 169, 208, 211]. 

В настоящее время многими авторами отмечается важная роль мутаций гена 

FLG, являющимися генетическими факторами риска в развитии АтД [57]. Ген 

FLG локализуется в хромосомной области 1q21 и входит в состав эпидермального 

дифференцировочного комплекса, который отвечает за контроль дифференциров-

ки клеток эпидермиса и образование рогового слоя [193, 200]. 

C.N. Palmer и соавторы впервые в 2006 году информировали, что ген FLG 

может мутировать. Это приводит к его дисфункции, снижению защитных свойств 

эпидермального барьера и патологическими изменениями кожи в виде АтД [202]. 

В настоящее время как в европейских, так и азиатских популяциях уже иденти-

фицированы примерно 40 мутаций гена FLG [114, 163]. На уровне молекулярных 

структур доказано, что биолизис кератина связан с утратой функционирования 

гена FLG. В свою очередь, это приводит к дезорганизации и разрушению пла-

стинчатого бислоя и расстройству выработки ламеллярных телец [123]. 

Таким образом, мутации гена FLG приводят к дефициту FLG в эпидермисе, 

увеличивая риск сенсибилизации к аллергенам у детей с АтД [235]. 

Внешние факторы агрессивно действуют на поврежденный эпидермис. Тем 

самым еще активнее стимулируются воспалительные процессы, и увеличивается 

восприимчивость к агентам инфекционного происхождения [96, 120, 135, 165, 

188]. 

В результате действия медиаторов острой фазы воспаления в эпидермис при-

тягиваются дендритные эпителиальные клетки, что приводит к активизации Th1-
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типа. Это характеризуется гиперпродукцией INF-γ, ИЛ-2, -12. Противовоспали-

тельные цитокины ИЛ-5, -6, -8 усиливают миграцию эозинофилов и макроорга-

низмов в центр воспаления и главенствуют над ритмом и частотой образования 

хронических форм аллергических реакций [9, 137, 182, 198]. 

Многие исследователи в патогенезе АтД важную роль отводят действию 

микробного фактора [95, 120, 147]. У большинства обследованных больных в 

хронических очагах дермического поражения обнаружены условно-патогенные 

бактерии Staphylococcus aureus [149, 184]. Выделяемые этим микроорганизмом 

токсины связываются с β-цепью Т-клеточного рецептора и HLAII, в результате 

чего происходит активация целого семейства клонов Т-лимфоцитов, которая за-

пускает клеточные и гуморальные реакции со стороны различных компонентов 

системы иммунитета, лежащих в основе аллергического воспаления тканей [125, 

158, 180, 187, 194, 205, 210]. Staphylococcus aureus доминирует в патогенезе дан-

ного заболевания в нескольких ролях: как суперантиген, антиген и аллерген [187]. 

В результате многолетних исследований получены новые данные, которые 

свидетельствуют о том, что кожа – это не просто механический барьер. Кожа – 

это орган иммунитета, в котором активно протекают иммунологические реакции с 

участием продуцируемых там же большого количества клеток иммунного ответа, 

таких как нейтрофилы, тучные клетки, эозинофилы, клетки Лангерганса, керати-

ноциты, меланоциты и, конечно, лимфоциты [29, 38, 40, 112, 186, 217, 227]. Все 

эти иммунокомпетентные клетки принимают участие в развитии и поддержании 

воспалительного процесса в коже при АтД. 

В последние годы внимание исследователей приковано к изучению роли 

пептида эндотелиального происхождения ЭЛ-1 в патогенезе развития АтД. Име-

ются единичные данные литературы о повышении его концентрации в период 

обострения анализируемого нами заболевания [69]. Однако данных о динамике 

данного показателя на фоне терапии пациентов и длительности дерматоза в 

настоящее время нет.  

Современные взгляды на многообразные звенья патогенеза АтД подразуме-

вают сочетанное воздействие на них и разработки комплексных методов терапии 
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пациентов с данной патологией [8]. Но все же лечение данного заболевания у де-

тей остается одной из актуальных проблем не только в дерматологии, но и в пе-

диатрии.  

Сегодня суть эффективного лечения АтД у детей заключается в использова-

нии безопасных, патогенетически обоснованных методов терапии для быстрого 

облегчения симптомов, подавления воспалительного процесса, удлинения перио-

да ремиссии, а также в предупреждении перехода острой начальной фазы заболе-

вания в длительную хронизацию [86, 87, 126]. 

Необходим индивидуальный подход к выбору методов терапии АтД у детей. 

Необходимо учитывать возраст и конституциональные особенности ребенка, 

наличие фоновых и сопутствующих заболеваний, а также степени активности па-

тологического процесса на коже, клиническую форму и наличие осложнений 

дерматоза [6]. 

Современная концепция терапии АтД предполагает проведение комплекса 

мероприятий для устранения воздействия причинно-значимых факторов, тща-

тельного лечебно-косметического ухода за кожей, использование противовоспа-

лительных, антимедиаторных и иммуномодулирующих препаратов и коррекции 

нарушенного метаболизма [14, 27, 30, 64, 72, 88, 91, 97]. 

Важным этапом лечения АтД является элиминация аллергенов. Это достига-

ется диетотерапией и гипоаллергенным режимом [87, 98, 167]. 

Вопреки имеющемуся достаточному арсеналу методов медикаментозной те-

рапии для лечения пациентов АтД, нерациональное применение лекарственных 

препаратов может привести к системной медикаментозной нагрузке и увеличе-

нию риска возникновения побочных реакций, а также формированию устойчиво-

сти к проводимой терапии лекарственными средствами. В связи с этим перспек-

тивной задачей представляется поиск эффективных и безопасных методов неме-

дикаментозного лечения пациентов с АтД [11, 59, 70, 99, 136, 144]. 

Широка сфера применения физических методик воздействия, применяемых 

в лечении пациентов с АтД. К наиболее часто используемым методам относятся 

электросонотерапия, транскраниальная электростимуляция, акупунктурная фи-
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зиотерапия, диадинамические токи, магнитотерапия, ультрафиолетовое облуче-

ние [28, 63, 79, 92, 105, 196]. 

В последние годы в практике дерматологов используются методы УФ-

терапии: интегральное УФ-облучение (УФО 100–400 нм), широкополосная сред-

неволновая УФ-терапия (280–320 им), узкополосная средневолновая УФ-терапия 

(УФВ 311 нм), сочетанная среднедлинноволновая УФ-терапия (УФАВ 280–400 

нм), длинноволновая УФ-терапия (УФА-1 340–400 нм), ПУВА-терапия, или фо-

тохимиотерапия (ФХТ 320–400 им) [11]. 

Фотоиммунологический эффект зависит от глубины прохождения УФ-лучей 

в кожу. На эпидермальные кератиноциты и клетки Лангерганса оказывают влия-

ние преимущественно УФБ-лучи. Из-за более глубокого проникновения УФА-

лучи воздействуют на дермальные фибробласты, дендритические клетки, эндоте-

лиоциты и клетки воспалительные (Т-лимфоциты, тучные клетки, гранулоциты) 

[16].  

В начале 90-х годов XX века была впервые применена методика дальней 

длинноволновой УФ-терапии. R. Mang и J. Krutmann впервые совместно исполь-

зовали УФА-1 излучения (длина волны 340–400 нм) и доказали высокий позитив-

ный эффект данного метода [142, 161, 207]. УФА-1-излучение более глубоко про-

никает в кожу, что несравнимо с глубиной проникновения лучей общего диапазо-

на УФА (320–400 нм). 

В настоящее время дальняя длинноволновая УФ-терапия применяется в ком-

плексном лечении склеродермии, псориаза, АтД, красного плоского лишая и 

включена в стандарты лечения данных дерматозов. 

В литературных данных неоднозначно трактуются представления о влиянии 

УФА-1 с длиной волны 350–400 нм на иммунопатогенетические процессы в ор-

ганизме пациентов с АтД. 

Требуют также уточнения вопросы, которые описывают механизмы терапев-

тического воздействия лучей УФА-1 с длиной волны 350–400 нм на пул про- и 

противовоспалительных цитокинов и ЭЛ-1 в организме пациентов с АтД. 
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Для формулировки избирательного подхода к назначению данного метода 

фототерапии весьма важно обозначить клинические и иммунологические предик-

торы рационального исследования УФА-1 волн при АтД у детей. 

Целью нашего исследования – влияние дальней длинноволновой УФ-терапии 

в комплексном лечении детей больных АтД на клинико-лабораторные показатели 

с учетом ближайших и отдаленных результатов.  

Для решения поставленных в работе задач в период с 2014 по 2016 г. под 

клинико-лабораторным контролем находился 121 пациент с выставленным диа-

гнозом АтД. Возраст колебался от 5 до 17 лет, из них девочек – 70 (57,9%) и 

мальчиков – 51 (42,1%). Для верификации нормативных показателей лаборатор-

ных тестов было скринировано 17 здоровых детей. Средний возраст детей соста-

вил 10,31 ± 2,57 года.  

Продолжительность АтД у детей составляла от 1 года до 15 лет. У 36 

(29,8%) детей заболевание длилось от 1 до 5 лет, у 62 (51,2%) – от 5 до 10 лет и у 

23 (19%) подростков заболевание продолжалось более 10 лет.  

Детальный анамнез анамнестических данных пациентов показал, что у 97 

детей (80,1%) дебют дерматоза возник на первом году жизни, а у 61 (62,8%) из 

них – до 6 месяцев жизни. Первые признаки заболевания 14 детей (11,5%) отме-

чали в возрасте от 1 года до 2 лет, 10 (1,7%) – от 2 до 3 лет. Средний возраст, при 

котором впервые возник АтД, составил 4,7 ± 1,3 месяца. 

По характеру поражения кожи преобладал распространенный процесс, ве-

рифицированный у 107 (88,4%) пациентов. Очаговое поражение было у 5 (4,1%) 

детей и у 9 (7,4%) включенных в обследование и лечение лиц патологический 

процесс на коже носил универсальный характер.  

У 80 (66,1%) детей клинические проявления АтД занимали от 25 до 50% 

кожного покрова; у 21 (17,4%) ребенка – менее 25% и у 20 (16,5%) – более 50%.  

У 17 (14%) наблюдаемых диагностирована экссудативная форма АтД, у 69 

(57%) – экссудативно-сквамозная, у 25 (20,8%) – экссудативно-сквамозная с явле-

ниями лихенизации, у 5 (4,1%) – лихеноидная и у 5 (4,1%) – пруригоподобная. 

Необходимо отметить, что субъективные ощущения в виде зуда отмечали все 
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пациенты, находившиеся под нашим наблюдением. По частоте его возникновения 

и силе мы дифференцировали зуд на тяжелый, среднетяжелый и легкий. Тяжелый 

зуд характеризовался особой остротой, сопровождался нарушением сна и являлся 

ведущим субъективным признаком у 38 (31,4%) детей. Зуд средней степени тяже-

сти имел среднюю интенсивность и беспокоил практически постоянно, без нару-

шения сна и констатирован у 63 пациентов (52,1 %). Легкий зуд возникал у боль-

ных периодически, характеризовался как чувство дискомфорта у 20 пациентов 

(16,5 %).  

В процессе детализации семейного анамнеза верифицировано, что у 70 

(57,9%) наблюдаемых детей родители страдали аллергическими заболеваниями 

(бронхиальная астма, АтД, поллиноз, пищевая и медикаментозная аллергии, эк-

зема, нейродермит). Клинические признаки атопии у 75 (62%) детей клинически 

атопия проявлялась среди лиц 1-й линии родства, у 46 (38%) – среди лиц 2-й и 3-

й линий. Обращает на себя внимание тот факт, что у 62 (51%) наблюдаемых 

наличие аллергических заболеваний прослеживалась у матерей и родственников 

по линии матери. У 51 (42,1%) ребенка отец и мать не указывали на наличие у 

них указанной патологии.  

Большая часть детей – 52 (43%) – с рождения находились на искусственном 

вскармливании, немного меньше – 47 (38,8%) – соответственно на смешанном и 

только 22 (18,2%) – на грудном.  

Самым распространенным фактором, провоцирующим начало заболевания 

у 87 (71,9%) детей, было введение прикорма в рацион питания или перевод его 

на искусственное вскармливание.  

При изучении истории жизни и результатов консультаций смежными спе-

циалистами в 103 (85%) случаях были верифицированы сопутствующие заболе-

вания. У 79 (65,3%) детей имелась патология органов желудочно-кишечного 

тракта (хронический гастрит, хронический панкреатит, дискинезия желчевыво-

дящих путей и др.); у 33 (27,3%) – поллиноз, и у 9 (7,4%) – бронхиальная астма, 

которые на момент обследования и лечения пациентов находились в фазе ремис-

сии.  
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Таким образом, тщательное изучение анамнестических данных не только 

самих пациентов с АтД, но их кровных родственников представляется весьма 

важным. При наличии сопутствующей патологии у детей необходимы консуль-

тации смежных специалистов с целью коррекции выявленных заболеваний, что 

дает возможность спрогнозировать более легкое течение дерматоза и, возможно, 

избежать осложнений патологического процесса на коже.  

Для более детального понимания имевшихся иммунологических нарушений 

в организме обследованных детей с АтД в зависимости от тяжести течения дер-

матоза в периферической крови пациентов мы изучили ряд показателей гумо-

рального иммунитета.  

Обработка полученных данных позволило нам установить, что концентра-

ция IgA, M и G у детей с АтД не была изменена по сравнению с таковыми в 

группе контроля. Кроме того, данные показатели не зависели от величины ин-

декса SCORAD, интенсивности кожного зуда, продолжительности заболевания и 

длительности последнего рецидива. Выявлено достоверное повышение показа-

теля IgE у детей с АтД до 267 ± 4,3 МЕ/л (р < 0,001) по сравнению с группой 

контроля. Нами отмечено, что показатель IgE колебался в зависимости от нали-

чия или отсутствия сопутствующей патологии у пациентов с АтД. Наиболее вы-

сокими показателями IgE были у наблюдаемых с наличием у них бронхиальной 

астмы и поллиноза (289,6 ± 4,71 МЕ/мл и 279 ± 3,87 МЕ/мл соответственно).  

При дальнейшем изучении содержания IgE в крови констатировали, что 

изменения данного лабораторного показателя зависели от клинических форм 

АтД и величины индекса SCORAD. Следует отметить, что наибольшее зна-

чение IgE в сыворотке крови было у пациентов с экссудативной формой АтД 

(298,3 ± 3,1 МЕ/мл) и индексом SCORAD от 60 до 103 (279,2 ± 3,41 МЕ/мл). 

При этом данный показатель не зависел от выраженности субъективных 

ощущений пациентов. 

Таким образом, у пациентов с АтД нами выявлены значительные нарушения 

в системе гуморального звена иммунитета, которые прежде всего выражаются в 

резком увеличении содержания в сыворотке крови IgE. Максимальные значения 
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данного показателя были у пациентов с экссудативной формой АтД и индексом 

SCORAD от 60 до 103, в сочетании с сопутствующей патологией (бронхиальная 

астма и поллиноз). Однако выраженность зуда, продолжительность заболевания 

и длительность последнего рецидива статистически не влияли на изменение по-

казателей иммунного статуса.  

Особая роль при АтД отводится цитокинам, реализующим иммунный ответ 

при дерматозе, которые способны усиливать и тормозить воспалительные про-

цессы в организме пациента.  

Анализ результатов исследований ИЛ-4 в кровяном русле выявил у здоро-

вых детей колебания в пределах 1,82 ± 0,67 пг/мл, а у пациентов с АтД в среднем 

он составил 1,87 ± 0,75 пг/мл (р ≥ 0,05) и не зависел от клинических форм забо-

левания, распространенности патологического процесса на коже, индекса 

SCORAD и интенсивности зуда. 

Нами выявлены обратные корреляционные взаимосвязи между концен-

трацией ИЛ-4 и lgЕ в кровяном русле (соответственно r = –0,47; р < 0,001, r = –

0,83; р < 0,001). Показатель ИЛ-4 оставался в нормальных пределах при увели-

чении абсолютных показателей индекса SCORAD и интенсивности кожного 

зуда, а концентрация IgE в сыворотке крови достигала своего максимума. 

Показатель ИЛ-5 в периферическом кровотоке у группы контроля оказался 

равным 73,77 ± 3,4 пг/мл. Нами установлено резкое статистическое достоверное 

повышение концентрации ИЛ-5 у пациентов с АтД до 117 ± 5,7 пг/мл (р < 0,001). 

Отмечено наибольшее повышение ИЛ-5 у пациентов с экссудативной и экс-

судативно-сквамозной формами АтД по сравнению с группой контроля и в целом 

у пациентов с АтД. У наблюдавшихся детей с экссудативно-сквамозной формой, 

лихеноидной и пруригоподобной формами АтД концентрация ИЛ-5 в крови была 

несколько ниже, чем у всех пациентов с АтД, однако была достоверно выше, чем 

у здоровых детей.  

Нами выявлена определенная взаимосвязь между концентрацией ИЛ-5 со 

значением индекса SCORAD. Так, данный показатель был максимальным при 

значении индекса SCORAD 60–103. У пациентов с индексом SCORAD 1–59 кон-
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центрация ИЛ-5 была ниже, чем в общей группе пациентов с АтД, однако пре-

вышала показатели здоровых детей.  

Таким образом, можно полагать, что при увеличении индекса SCORAD уси-

ливается продукция ИЛ-5 лимфопролиферативными клетками, вследствие чего 

при утяжелении явлений атопии повышается концентрация ИЛ-5 в сыворотке 

крови пациентов. 

Концентрация ИЛ-5 в сыворотке крови наблюдавшихся нами пациентов с 

АтД также имела взаимосвязь с выраженностью субъективных ощущений. При 

тяжелом зуде наблюдалось максимальное повышение ИЛ-5 у детей, страдающих 

АтД, до 121,6 ± 4,3 пг/мл, что было достоверно выше содержания ИЛ-5 у здоро-

вых детей (73,77 ± 3,4 пг/мл; р < 0,001) и превышало значение данного показателя 

по сравнению с общей группой наблюдаемых пациентов (117 ± 5,7 пг/мл; 

р < 0,001).  

У пациентов с зудом средней степени тяжести и легким зудом нами конста-

тировано повышение показателя по сравнению с контрольными значениями 

(113,3 ± 2,8 пг/мл, р < 0,001 и 110,7 ± 2,8 пг/мл, р < 0,001 соответственно), однако 

был ниже результатов общей группы пациентов с АтД (117 ± 5,7 пг/мл, р < 0,05). 

Нами установлена прямая умеренная корреляционная зависимость по Спир-

мену частоты встречаемости пациентов с тяжелым зудом от уровня содержания 

ИЛ-5 (r = +0,57; р < 0,05). При повышении концентрации ИЛ-5 у пациентов с АтД 

наблюдалось усиление интенсивности кожного зуда.  

Представляет интерес выявленная нами положительная ранговая корреляция 

между содержанием ИЛ-5 и концентрацией IgE в сыворотке крови пациентов с 

АтД (r = + 0,78; р < 0,001). При нарастании показателя ИЛ-5 отмечено повышение 

концентрации IgE в периферическом кровотоке обследованных детей с АтД.  

Выявлено избыточное повышение содержания ИЛ-13 в крови у пациентов с 

экссудативной и экссудативно-сквамозной формами АтД. Данный показатель за-

метно превышал значения по сравнению с группой здоровых детей (22,75 ± 4,8 

пг/мл; р < 0,001) и всеми наблюдаемыми пациентами с АтД (69,1 ± 3,8 пг/мл; 

р < 0,001). Значение ИЛ-13 в сыворотке крови пациентов с эритематозно-
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сквамозной формы с явлениями лихенизации, лихеноидной и пруригоподобной 

формами АтД было выше контрольных значений группы здоровых детей, однако 

был несколько ниже, чем у всех наблюдаемых пациентов.  

В результате анализа данных статистической обработки была зарегистриро-

вана прямая зависимость концентрации ИЛ-13 со значением индекса SCORAD. 

При значении индекса SCORAD 60–103 данный показатель был максимальным. 

У пациентов с индексом SCORAD 1–59 концентрация ИЛ-13 была ниже, чем в 

общей группе детей с АтД, однако превышала контрольные значения. Таким об-

разом, содержание ИЛ-13 повышалось у пациентов с тяжелыми формами АтД.  

Нами также отмечена взаимосвязь концентрации ИЛ-13 в кровяном русле с 

выраженностью зуда у пациентов с АтД. У пациентов с дерматозом, сопровож-

дающимся тяжелым зудом, происходило максимальное повышение 

ИЛ-13 до 72,6 ± 2,3 пг/мл, что было достоверно выше содержания ИЛ-13 у здоро-

вых детей (22,75 ± 4,8 пг/мл; р < 0,001) и общей группой наблюдаемых пациентов 

(69,1 ± 3,8 пг/мл; р < 0,001).  

У пациентов с зудом средней степени тяжести и легким зудом данный пока-

затель был повышен по сравнению с контрольными значениями (68,5 ± 2,4 пг/мл, 

р < 0,001 и 63,5 ± 1,7 пг/мл, р < 0,001 соответственно), однако был ниже резуль-

татов общей группы пациентов с АтД (69,1 ± 3,8 пг/мл, р < 0,05). 

Нами выявлена прямая умеренная корреляционная зависимость по Спирмену 

частоты встречаемости пациентов с тяжелым зудом от уровня содержания ИЛ-13 

(r = +0,61; р < 0,05). Отмечено, что при повышении концентрации ИЛ-13 у паци-

ентов с АтД наблюдалось усиление интенсивности кожного зуда.  

Представляет интерес выявленная нами положительная ранговая корреляция 

между содержанием ИЛ-13 и концентрацией IgE в сыворотке крови пациентов с 

АтД (r = + 0,68; р < 0,001). При нарастании показателя ИЛ-13 отмечено резкое 

повышение концентрации IgE в кровяном русле наблюдавшихся лиц.  

Таким образом, дисбаланс в работе иммунной системы у наблюдаемых 

нами детей с АтД приводит к формированию затяжного и сильного иммунного 

ответа, что, в свою очередь, запускает гиперпродукцию IgE и цитокинов.  
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Многие деструктивные процессы в тканях протекают с участием ЦИК [6, 

32]. Доказано, что, откладываясь в коже, они нарушают ее микроциркуляцию, 

поддерживают воспалительную реакцию в дерме и, как следствие, – приводят к 

более тяжелому течению хронических дерматозов [46, 182]. 

У пациентов с экссудативной и экссудативно-сквамозной формами АтД 

нами был выявлен наиболее выраженный избыток иммунных комплексов в пе-

риферической крови, который составлял соответственно 63,6 ± 1,7 и 62,1 ± 0,8 

усл. ед. При других клинических разновидностях заболевания данный показатель 

был значительно выше значений группы контроля (р < 0,001). Однако нами не 

получено достоверных различий абсолютных значений данного лабораторного 

показателя от его величин в общей группе пациентов.  

Нами установлена прямая корреляция между клинической формой АтД и 

содержанием ЦИК в периферической крови (r = +0,78, р < 0,05). Таким образом, 

чем более превалировали признаки экссудации в клинической картине дерматоза, 

тем выше был уровень ЦИК в периферической крови обследованных пациентов. 

Прослеживалась определенная взаимосвязь величины ЦИК от индекса 

SCОRAD и интенсивности субъективных ощущений. Концентрация ЦИК у паци-

ентов со значением индекса SCORAD 60–103 была максимальной и в 1,5 раза 

превышала значение данного показателя в контрольной группе (р < 0,001). При 

значении SCORAD от 1 до 59 показатель ЦИК был значительно повышен по 

сравнению с результатами здоровых детей (р < 0,001), однако не превышал зна-

чений общей группы пациентов (p < 0,05). 

Между величиной индекса SCORAD и концентрацией ЦИК нами выявлена 

статистически достоверная положительная корреляционная зависимость по 

Спирмену (r = +0,68; р < 0,05). При более тяжелых формах АтД с высокими зна-

чениями индекса SCORAD мы отмечали резкое повышение содержания ЦИК в 

периферической крови.  

Абсолютное содержание ЦИК в зависимости от выраженности субъективных 

ощущений было достоверно повышено по сравнению с показателями у здоровых 
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детей (р < 0,001), но не превышало показатель общей группы наблюдаемых детей 

(p > 0,05).  

В результате исследования выявлена прямая корреляционная зависимость по 

Спирмену между величиной ЦИК и концентрацией IgЕ, ИЛ-5 и -13 (r = +0,69, 

p < 0,001; r = +0,71 p < 0,001; r = +0,69, p < 0,001 соответственно). Чем выше были 

показатели IgЕ, ИЛ-5 и -13 в сыворотке крови, тем количество иммунных ком-

плексов в периферической крови наблюдаемых пациентов прогрессивно увели-

чивалось, а уровень ИЛ-4 оставался неизменным.  

Таким образом, иммунологическая гиперреактивность при АтД приводит к 

повышению содержания ЦИК в периферической крови пациентов.  

В настоящее время в литературе имеются только единичные данные о роли 

ЭЛ-1 в патогенезе АтД. Известно, что ЭЛ-1 – это мощный вазоконстриктор, а 

важным клиническим симптомом при данном заболевании является белый дер-

мографизм. Выяснено, что данный показатель повышается в период обострения 

АтД и меняется в зависимости от распространенности патологического процесса 

на коже и возраста пациента [69]. 

У детей с экссудативной и экссудативно-сквамозной клиническими формами 

АтД нами выявлено повышенное содержание ЭЛ-1 в периферической крови, ко-

торое составляло 2,14 ± 1,5 и 2,11 ± 0,95 фмоль/мл. При экссудативно-сквамозной 

с явлениями экзематизации, лихеноидной и пруригоподобной формами дерматоза 

данный показатель значительно превышал результат группы контроля (р < 0,001), 

однако достоверных различий от цифр общей группы наблюдаемых мы не полу-

чили (p < 0,05).  

Между клинической формой АтД и содержанием ЭЛ-1 нами прослежена 

прямая корреляция (r = +0,41, р < 0,05). Таким образом, при более выраженных 

признаках экссудации в клинической картине дерматоза показатель ЭЛ-1 увели-

чивался.  

Нами выявлена определенная взаимосвязь величины ЭЛ-1 от индекса 

SCORAD. При значении индекса SCORAD 60–103 данный показатель был макси-

мальным и более чем в 1,5 раза превышал показатель контрольной группы 
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(р < 0,001), но при индексах SCORAD 1–59 ЭЛ-1 был повышен по сравнению с 

результатами здоровых детей, но был ниже, чем в общей группе пациентов с АтД.  

У детей с АтД, сопровождающимся тяжелым зудом, показатель ЭЛ-1 был 

значительно выше как по сравнению с таковым у пациентов контрольной группы, 

так и у наблюдаемых пациентов (p < 0,001).  

Учитывая широкий спектр изменений ряда лабораторных показателей крови 

у наблюдаемых детей, страдающих АтД, нами проведена сравнительная оценка 

эффективности коррекции выявленных нарушений под воздействием различных 

методов фототерапии.  

В основной группе (63 пациента, из них 37 девочек и 26 мальчиков) получали 

комбинированную медикаментозную дальнюю длинноволновую УФ-терапию, на 

установке Waldmann UV-700IK лампами F85/100W-TL10R, спектр колебания ко-

торых составил 350–400 нм, максимальное воздействие на длине волны 370 нм 

(фирма Herbert Waldmann GmbH and Co, Германия). В среднем курсовое лечение 

составило 15 процедур, с частотой 5 процедур фототерапии в неделю. Начальная 

разовая доза излучения варьировала от 1,0–3,0 Дж/см2, которая каждые 1–2 про-

цедуры увеличивалась на 1,0–2,0 Дж/см2. В итоге разовая доза достигла значений 

8,0–10,0 Дж/см2. В сумме на момент окончания курса дальней длинноволновой 

УФ терапии доза облучения составила 100–130 Дж/см2.  

В группе сравнения (58 пациентов, из них 33 девочки и 25 мальчиков) по-

лучали системные и наружные медикаментозные препараты в сочетании с узко-

полосной средневолновой УФ-терапией, на установке Waldmann UV-7001K (2006 

года выпуска). Для генерации волн 310–315 нм использовались лампы F85/100W-

TL01, с максимальной эмиссией на длине волны 311 нм (фирма Herbert Wald-

mann GmbH and Co, Германия). Курсовое лечение составило 15 процедур с ча-

стотой 5 раз в неделю. В зависимости от фототипа кожи пациента дозу облучения 

начинали с 0,01–0,05 Дж/см2, с увеличением дозы последующих процедур на 0,05 

Дж/см2 до кумулятивной – 1–1,5 Дж/см2. Для реализации поставленных в работе 

задач нами использовалась сочетанная комбинация клиническо-лабораторных и 
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иммунологических тестов, которые исследовали и оценивали у детей с АтД до 

начала терапии, на 10-й и 20-й дни наблюдения. 

Применение методов фототерапии позволило установить позитивную дина-

мику со стороны клинической картины, исследуемых показателей ЭЛ-1, цитоки-

нов, гуморального звена иммунной системы и ЦИК у детей, страдающих АтД, од-

нако динамика данных показателей у пациентов основной группы и группы срав-

нения была неоднородной.  

Нами зафиксировано достоверное снижение показателя ЭЛ-1 у пациентов 

основной группы и группы контроля (p < 0,05). Следует отметить, что у пациен-

тов, получавших дальнюю длинноволновую УФ-терапию, данный показатель 

практически достиг величины, которая была выявлена в группе здоровых лиц. У 

пациентов, получавших узкополосную средневолновую УФ-терапию, отмечена 

тенденция к нормализации ЭЛ-1, однако показатель не достиг нормальных вели-

чин. 

Анализ полученных данных о содержании ИЛ-4 в сыворотке крови здоровых 

детей и наблюдаемых пациентов выявил, что достоверных различий между пока-

зателями не было (р > 0,05). В результате проведенного лечения в каждой группе 

отмечено математическое снижение уровня ИЛ-4 в периферическом кровотоке. 

В результате проведенных исследований установлено резкое повышение 

сывороточной концентрации ИЛ-5 и -13 у пациентов с АтД до 117 ± 5,7 пг/мл и 

69,1 ± 3,8 пг/мл по сравнению с группой контроля 73,77 ± 3,4 пг/мл и 22,75 ± 4,8 

пг/мл соответственно(р < 0,001). Было установлено, что различий между норма-

лизацией показателя ИЛ-5 и -13 у пациентов, получавших дальнюю длинновол-

новую и узкополосную средневолновую УФ-терапию, нет (p > 0,05). Это под-

тверждает то, что оба метода показывают нормализующее влияние в отношении 

ИЛ-5 и -13 в сыворотке крови больных АтД. 

Однако содержание ИЛ-5 и -13 под влиянием различных методов фототе-

рапии менялось неравномерно. Отмечено, что в основной группе пациентов, по-

лучавших дальнюю длинноволновую УФ-терапию, тенденция к нормализации 

данных показателей в сыворотке крови пациентов была наиболее отчетливой и 
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уже на 10-е сутки наблюдения цифровые значения ИЛ-5 и -13 приближались к 

величинам, полученных в группе здоровых детей. 

В результате обработки полученных нами данных при обследовании 

121 ребенка с АтД выявлено, что концентрация IgA, M и G не была изменена по 

сравнению с группой здоровых детей (p > 0,05). Одновременно нами отмечено 

резкое достоверное повышение показателя IgE в сыворотке крови наблюдаемых 

детей.  

Снижение показателя IgE на 20-е сутки наблюдения под воздействием раз-

личных методов фототерапии была статистически достоверной (p < 0,001). Одна-

ко тенденция к нормализации абсолютных значений IgE была более быстрой (уже 

на 10-е сутки наблюдения) в группе пациентов, получавших дальнюю длинновол-

новую УФ-терапию. 

Оба метода фототерапии показали свою высокую эффективность в нормали-

зации показателя ЦИК у детей с АтД (p < 0,001), тем самым улучшив микроцир-

куляцию кожи и блокируя воспалительные процессы в дерме. Однако более стре-

мительное снижение ЦИК констатировано в группе детей с АтД, получавших 

дальнюю длинноволновую УФ-терапию.  

Следовательно, применение методов фототерапии в комплексной терапии 

детей с АтД оказывает нормализующие действие на показатели ЭЛ-1, цитокинов, 

гуморального звена иммунной системы и ЦИК. Однако у пациентов основной 

группы, получавших дальнюю длинноволновую УФ-терапию, позитивная дина-

мика ряда исследуемых показателей была более выражена по сравнению с тако-

выми у пациентов, получавших узкополосную средневолновую УФ-терапию.  

Анализируя результаты проводимой терапии, мы оценивали следующие кли-

нические признаки, присущие АтД: эритема, отек / папулы, мокнутие / корки, 

экскориации, лихенификация, сухость – в рамках подсчета абсолютных значений 

диагностического индекса SCORAD. 

У всех наблюдаемых пациентов появление свежих элементов прекратилось к 

3-му дню терапии.  
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Динамику величины индекса SCORAD оценивали до начала лечения, на 10-е 

и 20-е сутки стационарного лечения. В основной группе пациентов до начала про-

ведения УФА-1-терапии величина индекса SCОRAD составляла 57,8 ± 3,75 балла, 

в группе сравнения до проведения УФБ-терапии – 58,1 ± 2,81 балла. 

У всех наблюдаемых детей, получавших УФА-1 и УФБ-фототерапию, отме-

чена выраженная позитивная динамика индекса SCORAD. Однако у пациентов 

основной группы цифровые значения индекса уменьшались в более в короткие 

сроки (р < 0,001). 

Нами также отмечено, что у детей, входящих в основную группу, уменьше-

ние ДИШС происходило быстрее, чем в группе сравнения. 

Родители детей, находящихся под наблюдением, в процессе лечения, на 10-е 

и 20-е сутки нахождения в стационаре отвечали на вопросы анкеты, касающиеся 

влияния наличия АтД на физический и психологический дискомфорт (ДИКЖ). 

При обработке данных анкет нами выявлено, что у детей, получавших дальнюю 

длинноволновую УФ-терапию, улучшение качества жизни происходило в более 

короткие сроки, чем у детей, получавших узкополосную средневолновую УФ-

терапию. 

Эффективность дальней длинноволновой и узкополосной средневолновой 

УФ-терапии определяли по наличию положительной клинической динамики на 

20-е сутки наблюдения: в виде уменьшения абсолютных величин индекса 

SCORAD, отражавшего снижение тяжести и распространенности АтД у наблю-

давшихся детей – участников исследования. При этом уменьшение величин 

SCORAD на 90 и более процентов расценивали как успешный результат прове-

денной терапии. При величинах SCORAD, равным или более 75%, но менее 90 %, 

лечение считали завершенным. В случае если снижение абсолютных значений 

SCORAD было менее 75% от исходных величин, считали, что проведенная фото-

терапия не позволила добиться отчетливого клинического эффекта при АтД у 

наблюдавшихся пациентов – участников нашего исследования. В соответствии со 

стандартами GCP эффективность или частота доказанных положительных эффек-
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тов УФА-1-терапии составила 99%. В группе сравнения, получавшей УФБ-

терапию, данный показатель составил 95%.  

Нами отмечена неоднозначная терапевтическая эффективность УФА-1- и 

УФБ-волн на динамику патологического процесса на коже в зависимости от раз-

ных клинических форм АтД, которая оценивалась на 20-е сутки наблюдения.  

В результате проведенного анализа применение в комплексном лечении де-

тей с АтД узкополосной средневолновой УФ-терапии наиболее эффективно при 

наличии экссудативной и экссудативно-сквамозной форм дерматоза. При приме-

нении дальней длинноволновой УФ-терапии клиническое выздоровление наблю-

далось при экссудативно-сквамозной с явлениями лихенификации, лихеноидной и 

пруригоподобной клинических формах АтД.  

Таким образом, следует учитывать клиническую форму АтД для индивидуа-

лизации подбора метода фототерапии.  

Все пациенты, получавшие УФA-1, лечение переносили хорошо. Однако 

6 (9,5%) больных в ходе проведения фототерапии предъявляли жалобы на чувство 

стягивания и сухости кожного покрова. Применение эмолентов полностью купи-

ровало данные симптомы и не повлияло на завершение курсового лечения. 

В процессе лечения у 15 (23,8%) наблюдаемых на коже возникли вторичные ги-

перпигментированные пятна, что также не дало повода к прекращению проведе-

ния процедур. Чувство жара и повышение температуры внутри кабины во время 

проведения УФА-1-терапии отметили 3 (4,8%) ребенка, однако такой дискомфорт 

не стал причиной отказа от продолжения лечения.  

Переносимость узкополосной средневолновой УФ-терапии у пациентов 

группы сравнения была удовлетворительной. У 17 (29,3%) наблюдаемых в про-

цессе лечения возникла эритема и чувство жжения, что приводило к необходимо-

сти уменьшать дозу облучения на 50% от имеющейся в настоящее время и посте-

пенно увеличивать на одну начальную дозу через 2–3 сеанса. 

У 3 пациентов выраженность эритемы и субъективных ощущений в виде жжения 

и усиления зуда потребовало дополнительного назначения топических стероидов. 
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Чаще чем в основной группе у 21 (36,2%) ребенка отмечалось появление гипер-

пигментации.  

Для оценки отдаленных результатов лечения под наблюдением (от 3 месяцев 

до 1 года) оставалось 39 пациентов разных групп: 20 детей (51%), получавших в 

комплексном лечении дальнюю длинноволновую УФ-терапию, и 19 пациентов 

(49%), получавших узкополосное средневолновое УФ-излучение. 

У 36 наблюдаемых отмечено увеличение длительности периода ремиссии в сред-

нем на 1,9 ± 1,3 месяца. В течение последующего года частота рецидивов не пре-

вышала 2,11 ± 0,79, длительность обострений уменьшалась в среднем на 5,01 ± 

2,67 суток. Клинические проявления дерматоза были более локализованными и 

менее выраженными, сопровождались зудом меньшей интенсивности, что досто-

верно подтверждалось уменьшением цифровых значений индексов SCORAD, 

ДИШС и более высокой оценкой качества жизни пациентов.  

У 3 детей (1 пациент (5%) в основной группе и 2 пациента (10,5%) из группы 

сравнения), находившихся под длительным наблюдением, частота и продолжи-

тельность обострений, длительность ремиссий и выраженность клинический про-

явлений заболевания в период очередного рецидива не изменились. Абсолютные 

величины индексов SCORAD, ДИШС оставались на уровне исходных показате-

лей; качество жизни пациентов было низким. При более детальном опросе 

наблюдаемых нами выяснено, что пациенты не всегда и / или не в полной мере 

соблюдали рекомендации, данные на амбулаторном этапе.  

Итак, применение в комплексном лечении детей с АтД дальней длинновол-

новой УФ-терапии является высокоэффективным и безопасным методом с учетом 

ближайших и отдаленных результатов динамики клинической картины и характе-

ра течения заболевания. 
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ВЫВОДЫ: 

 

1. По мере достоверного повышения показателей IgE (279,2 ± 3,41 МЕ/л), ин-

терлейкинов 5 (120,1 ± 2,7 пг/мл) и 13 (73,1 ± 1,7 пг/мл) и циркулирующих им-

мунных комплексов (63,1 ± 2,1 пг/мл) (р < 0,001) в сыворотке крови у детей, стра-

дающих атопическим дерматитом, наблюдается увеличение индекса Severity 

Scoring of Atopic Dermatitis. Установлена сильная корреляционная связь между 

показателями эндотелина-1 и абсолютными величинами указанного индекса 

(r = +0,41, р < 0,05), указывающая на то, что этот мощный вазоконстриктор имеет 

важное значение в сложном каскаде патогенетических механизмов, оказывая вли-

яние на формирование клинических форм дерматоза, распространенность патоло-

гического процесса на коже и тяжесть течения заболевания.  

2. Курсовое применение дальней длинноволновой ультрафиолетовой терапии 

у детей с атопическим дерматитом ведет к отчетливому статистически достовер-

ному снижению значений индекса Severity Scoring of Atopic Dermatitis и дермато-

логического индекса шкалы симптомов (до / после лечения 57,8 ± 3,75/5,63 ± 2,54; 

24,75 ± 2,43/2,01 ± 1,71, р < 0,001), что проявляется разрешением патологического 

процесса на коже, отражая высокую клиническую эффективность данного метода 

фототерапии. Оказывается благоприятное влияние на качество жизни пациентов с 

данным дерматозом, что подтверждается отчетливым снижением величины дер-

матологического индекса качества жизни (до / после лечения 2,01 ± 

1,71/1,01 ± 0,47, р < 0,001). У детей с экссудативно-сквамозной с явлениями лихе-

нификации, лихеноидной и пруригоподобной клиническими формами атопиче-

ского дерматита при проведении курса дальней длинноволновой ультрафиолето-

вой терапии улучшение и клиническое разрешение патологического процесса на 

коже происходит в более короткие сроки. 

3. В результате применения длинноволновой и узкополосной средневолновой 
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терапии у наблюдавшихся детей с атопическим дерматитом отмечается снижение 

абсолютных величин эндотелина-1, а также показателей иммунного ответа до 

нормальных и сопоставимых между собой величин (соответственно: энтотелин-1 

0,85 ± 0,27 и 1,67 ± 0,61 фмоль/мл, р > 0,05; интерлейкин 5 78,35 ± 0,37 и 

77,5 ± 0,41 пг/мл, р > 0,05; интерлейкин 13 – 26,55 ± 0,65 и 27,6 ± 0,75 пг/мл, 

р > 0,05; иммуноглобулин E 49,37 ± 4,48 и 51,12 ± 3,91 г/л, р > 0,05; циркулирую-

щие иммунные комплексы 41,01 ± 1,02 и 40,97 ± 1,35 усл. ед., 

p > 0,05), что иллюстрирует сходный нормализующий эффект данных методов 

фотолечения в отношении эндотелиальной дисфункции и иммунного статуса.  

4. В соответствии со стандартами GCP эффективность или частота доказан-

ных положительных эффектов дальней длинноволновой ультрафиолетовой тера-

пии составила 96%. В группе сравнения, получавшей узкополосную средневолно-

вую ультрафиолетовую терапию, данный показатель составил 93%. У пациентов 

основной группы позитивная динамика со стороны клинических проявлений ато-

пического дерматита была более быстрой по сравнению с лицами, применявшими 

узкополосную средневолновую ультрафиолетовую терапию 311 нм. При оценке 

отдаленных результатов терапии в срок до 12 месяцев наблюдения констатирова-

ли большую длительность периода ремиссии у лиц, получавших дальнюю длин-

новолновую ультрафиолетовую терапию (42,1 ± 3,5 дня; р < 0,05), в сравнении с 

участниками исследования, лечившимися с использованием узкополосной сред-

неволновой ультрафиолетовой терапии (32,7 ± 3,4 дня; р < 0,05) а также уменьше-

ние среднего числа рецидивов (соответственно 2,49 ± 0,32, 3,14 ± 0,41; р < 0,05). 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

У детей старше пяти лет, страдающих атопическим дерматитом, в комплексе 

с медикаментозными методами лечения следует применять дальнюю длинновол-

новую ультрафиолетовую терапию с использованием ламп с диапазоном волн 

350–400 нм и максимумом эмиссии 370 нм. Применение в комплексном лечении 

детей с атопическим дерматитом дальней длинноволновой УФ-терапии является 

наиболее эффективным и безопасным при следующих клинических формах ато-

пического дерматита: экссудативно-сквамозной с явлениями лихенификации, ли-

хеноидной и пруригоподобной.  

Дальнюю длинноволновую ультрафиолетовую терапию со спектром излуче-

ния 350–400 нм и максимумом эмиссии 370 нм рекомендуется проводить еже-

дневно (пять дней в неделю), в среднем отводя на курс 15 процедур. Рекомендуе-

мая начальная разовая доза – 1,0–3,0 Дж/см2 с постепенным увеличением на 1,0–

2,0 Дж/см2 каждые 1–2 процедуры; конечная разовая доза – 8,0–10,0 Дж/см2. 

Суммарная курсовая доза облучения составляет 100–130 Дж/см2. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 
 

АтД – атопический дерматит 

БА – бронхиальная астма 

ИЛ – интерлейкин 

МТ – медикаментозная терапия 

СФТ – селективная фототерапия 

УФА-1-фототерапия – дальняя длинноволновая УФ-терапия 

УФБ – терапия узкополосная средневолновая УФ-терапия 

ЦИК – циркулирующие иммунные комплексы 

ЭЛ-1 – эндотелин-1 

FLG – филаггрин 

Ig – иммуноглобулин 

SCORAD (Severity Scoring of Atopic Dermatitis) – полуколичественная шкала 

оценки степени тяжести кожного процесса при атопическом дерматите 

 


