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Атопический дерматит (АД) — генетическое хроническое воспалительное заболевание кожи,

которым поражено 10–30 % детей. Целью исследования являлось изучение клинических про-
явлений и течения АД у детей, с уточнением возрастных особенностей. В исследование были
включены 110 детей с диагнозом АД в возрасте от 2 мес. до 12 лет. Локализация и морфология
элементов сыпи зависели от возраста пациентов. У 87 детей в исследуемой когорте отмеча-
лось раннее начало заболевания, в первые два года жизни, и клинические проявления АД со-
ответствовали так называемой младенческой фазе заболевания, преобладало легкое и сред-
нетяжелое течение. В группе детей старше двух лет клинические проявления соответствовали
детской фазе заболевания с типичной морфологией высыпаний и локализацией. В детской фазе
заболевания АД воспалительные изменения были менее выражены, однако течение заболева-
ния было более упорное, с частыми рецидивами. У детей раннего возраста зуд появлялся в
основном на фоне обострения АД и отсутствовал в стадии ремиссии. С возрастом отмечалась
тенденция к усилению зуда, особенно ночью; зуд часто сохранялся и в периоде ремиссии, умень-
шалась лишь его интенсивность. Сухость кожных покровов усиливалась с возрастом и отмеча-
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Атопический дерматит (АД)
— хроническое аллергическое
заболевание кожи, развиваю-
щееся у лиц с генетической
склонностью к атопии и имею-
щее рецидивирующее течение
с возрастными особенностями
клинических проявлений. Встре-
чается АД у 10–30 % детей
и 1–3 % взрослого населения
[1; 2]. В современных услови-
ях наблюдается рост заболе-
ваемости АД во всем мире,
что связано с неблагоприятным
влиянием многих факторов
современной цивилизации.
Распространенность патоло-
гии в развитых странах Запад-
ной Европы среди детей в воз-
расте до 14 лет составляет
10–20 % [3]. В Украине на про-
тяжении 2009–2014 гг. наблю-
дались постепенный рост за-
болеваемости АД. По данным
МЗ Украины за 2014 г., заболе-
ваемость АД составляла 3,66–
3,8 на 1000 детского населе-
ния. Статистические данные
свидетельствуют о недоста-
точно тщательном учете паци-
ентов с АД и нередко непра-
вильной интерпретации диа-
гноза этого заболевания [4].

По мнению большинства ис-
следователей, АД следует от-
носить к мультифакторным за-

болеваниям с полигенным ти-
пом наследования и порого-
вым эффектом. Около 70 %
детей с АД имеют отягощенный
семейный анамнез по атопии.
Риск развития АД в 2–3 раза
выше при наличии атопии у од-
ного из родителей и в 3–5 раз,
если заболевание наблюдает-
ся у обоих родителей, отяго-
щенность семейного анамнеза
по материнской линии более
значима [5].

При определенном сочета-
нии генетических дефектов и
средовых факторов достигает-
ся пороговое значение, при ко-
тором и появляется клиниче-
ская картина АД. В случае вы-
сокой значимости наследствен-
ного фактора достаточно воз-
действия незначительных сре-
довых факторов, чтобы очень
быстро предрасположенность
проявилась в виде болезни, и
наоборот, агрессивные факто-
ры внешней среды, даже при
минимальных генетических де-
фектах, также могут привести
к быстрому формированию АД.

По данным современных
исследований, определенная
роль в патогенезе АД принад-
лежит мутации гена, кодирую-
щего белок филаггрин [6; 7].
Этот белок играет важную роль

в белково-липидной структуре
рогового слоя, который заме-
няет плазматическую мембра-
ну дифференцированных ке-
ратиноцитов, образуя барьер,
препятствующий потерям во-
ды и минимизирующий попа-
дание аллергенов и микроор-
ганизмов. Дефект эпидермаль-
ного барьера может стать при-
чиной сенсибилизации к пище
[8]. При первичном контакте
компонентов пищи со слизис-
той пищеварительного трак-
та возникает иммунотолерант-
ность организма к данным ком-
понентам. Если же знакомство
иммунной системы с антигена-
ми пищи происходит через на-
рушенный эпидермальный ба-
рьер, с высокой степенью ве-
роятности это заканчивается
сенсибилизацией ребенка и
впоследствии может приводить
к клиническим симптомам. По-
добный механизм справедлив
и по отношению к аэроаллер-
генам. Экзогенные факторы
способствуют развитию обо-
стрений и хронизации процес-
са. Восприимчивость к сре-
довым факторам зависит от
возраста пациента и его кон-
ституциональных особеннос-
тей (морфофункциональные
характеристики желудочно-

лась не только в очагах поражения, но и вне зон поражения, а также наблюдалась у подавляю-
щего большинства пациентов. Ассоциация АД с пищевой аллергией чаще наблюдалась у детей
первых двух лет жизни, что обусловливало более тяжелое течение заболевания.

Ключевые слова: атопический дерматит, дети, возраст, факторы риска.
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ATOPIC DERMATITIS IN CHILDREN: CLINICAL MANIFESTATIONS AND AGE-RELATED

FEATURES
The Odessa National Medical University, Odessa, Ukraine
Atopic dermatitis (AD) is a genetically determined, chronic, inflammatory disease of the skin, which

affected 10–30 % of children.
The purpose of research is the study of the clinical manifestations of atopic dermatitis in children

with specification of age characteristics and dynamics of manifestations.
The study included 110 children with a diagnosis of atopic dermatitis in age from 2 months to 12 years.
The localization and morphology of the rash depended on the age of the patients. In 87 children it

was noted the early onset of the disease in the first two years of life, and the clinical manifestations of
AD corresponded to the so-called infant phase of the disease, with mild and moderate courses. In the
group of children older than two years, the clinical manifestations corresponded to the childhood phase
of the disease with a typical morphology and localization of the rash. In the childhood phase of AD,
inflammatory changes were less manifested, but the course of the disease was more persistent with
frequent recurrences. In young children, pruritus appeared mainly against AD exacerbation and it was
absent in the stage of remission. There was a tendency to increase itching with age, especially at
night. The itching often remained in the period of remission, but its intensity decreased. The dryness
of the skin increased with age. It was noted not only in the lesions, but also outside the affected areas
and was observed in the vast majority of patients. Association of AD with food allergy was more often
observed in children of the first two years of life, which caused a more severe course of the disease.

Key words: atopic dermatitis, children, age, risk factors.
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кишечного тракта (ЖКТ), нерв-
ной, эндокринной, иммунной
систем и др.).

Пусковым механизмом раз-
вития АД с большой вероят-
ностью может являться пище-
вая аллергия (ПА) [9], которая
проявляется в раннем детстве.
Около 30 % детей до 2 лет и
10 % детей старшего возрас-
та со среднетяжелым и тяже-
лым АД имеют обострения,
связанные с употреблением пи-
щи [2; 9]. Поступающие с пи-
щей белки расщепляются в
ЖКТ до полипептидов и ами-
нокислот. Полипептиды час-
тично сохраняют иммуноген-
ность и способны стимулиро-
вать иммунную систему.

Клиническая манифестация
АД является результатом взаи-
модействия между генетиче-
скими факторами, возрастны-
ми особенностями иммунной и
других систем организма, воз-
действием внешних факторов.
Поражение кожи редко быва-
ет изолированным. У детей с
АД часто наблюдаются раз-
личные клинические ассоциа-
ции. Наиболее частые из них
— ПА [9], бронхиальная астма
[10], аллергический ринит/ри-
ноконъюнктивит [11], наруше-
ния сна и другие поведенче-
ские расстройства [12; 13]. До
конца роль АД в развитии этих
заболеваний и состояний не
установлена. Для оптимально-
го ведения этой группы па-
циентов необходимы объеди-
нение и координация усилий
врачей различных специаль-
ностей.

Все вышесказанное обус-
ловливает актуальность даль-
нейшего изучения этиопатоге-
неза, особенностей клиниче-
ского течения АД в различных
возрастных группах, влияние
на течение процесса заболе-
ваний, ассоциирующихся с АД,
в первую очередь ПА, профи-
лактики и лечения АД.

Цель проведенного иссле-
дования — изучение клини-
ческих проявлений и течения
АД у детей с уточнением воз-
растных особенностей.

Материалы и методы
исследования

Исследование проводилось
как обсервационное, когорт-
ное. В исследуемую когорту
были включены 110 детей с
диагнозом АД в возрасте от
2 мес. до 12 лет. Диагноз АД
устанавливался согласно кри-
териям J. M. Hanifin и C. Rajka
(1980). К главным критериям
относились: зуд кожи, типич-
ная морфология и локализа-
ция кожных высыпаний, хрони-
ческое рецидивирующее те-
чение заболевания, атопия в
личном и/или семейном анам-
незе. К дополнительным кри-
териям: ксероз (сухость кожи),
ихтиоз (в основном ладонный),
реакция гиперчувствительнос-
ти немедленного типа при кож-
ных тестах с аллергенами, ло-
кализация кожного процесса
на кистях и стопах, хейлит, эк-
зема сосков, склонность к ин-
фекционным поражениям ко-
жи, которые связаны с нару-
шением клеточного иммуните-
та, начало заболевания в ран-
нем детском возрасте, эритро-
дермия, рецидивирующий конъ-
юнктивит, инфраорбитальная
складка Денни — Моргана, ке-
ратоконус, передняя субкапсу-
лярная катаракта, трещины за
ушами, высокий уровень IgE в
сыворотке крови, потемнение
участков около глаз, бледность
или эритема лица, белый ли-
шай, непереносимость еды,
непереносимость шерсти и ли-
пидных растворителей, пери-
фолликулярная локализация
высыпаний, влияние эмоцио-
нальных факторов на течение
заболевания, белый дермо-
графизм.

Для постановки диагноза
АД необходимо было наличие
трех основных и трех дополни-
тельных признаков. Зуд слу-
жит обязательным критерием.
Критериями исключения диа-
гноза являлось наличие сле-
дующих заболеваний и состоя-
ний: неспецифические воспа-
лительные заболевания кожи
(себорейный дерматит, кон-

тактный дерматит и др.), им-
мунодефициты, онкологиче-
ские заболевания кожи, врож-
денные генетические, метабо-
лические и аутоиммунные за-
болевания с поражением ко-
жи, паразитарные и инфекци-
онные заболевания кожи (че-
сотка, трихофития, поражения
кожи при ВИЧ-инфекции и др.).

Тяжесть течения АД опреде-
лялась с учетом величины ин-
декса SCORAD (Scoring of
Atopic Dermatitis). Оценка тя-
жести АД с помощью индекса
SCORAD осуществлялась по
трем критериям: распростра-
ненность поражений, интен-
сивность поражений и субъек-
тивная оценка пациента (роди-
телей пациента) выраженнос-
ти зуда и нарушения сна. Ве-
личина индекса SCORAD до
20 баллов соответствовала лег-
кой степени тяжести, от 20 до
40 баллов — средней степени
тяжести и более 40 — тяже-
лой. При определении тяжес-
ти течения АД также учитыва-
лись длительность обостре-
ния/ремиссии и ответ на про-
водимую терапию. Всем де-
тям выполняли исследование
уровня общего и аллерген-
специфичного IgE в сыворот-
ке крови, исследование эози-
нофилии в общем анализе
крови, при симптомах инфек-
ционного поражения кожи про-
водилось бактериологическое
исследование из участков по-
ражения.

Результаты исследования
и их обсуждение

Спектр клинических прояв-
лений АД у детей исследуе-
мой когорты был весьма мно-
гообразным как по времени
появления первых признаков
заболевания, сочетанию раз-
личных клинических признаков
заболевания у каждого боль-
ного, так и по степени их вы-
раженности. У 87 детей в ис-
следуемой когорте отмеча-
лось раннее начало заболева-
ния в первые два года жизни
(младенческая фаза заболе-
вания). В 23 случаях (20,91 %;
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95 % ДИ 13,39–28,61) забо-
левание начиналось в воз-
расте старше 2 лет (отмеча-
лась только детская фаза АД).

У всех детей, включенных в
исследование, отмечались жа-
лобы на высыпания на коже и
зуд. У детей раннего возраста
зуд появлялся в основном на
фоне обострения АД и отсут-
ствовал в стадии ремиссии.
С возрастом наблюдалась
тенденция к усилению зуда,
особенно в ночное время, зуд
часто сохранялся и в периоде
ремиссии, уменьшалась лишь
его интенсивность. Выражен-
ность зуда коррелировала со
степенью сухости кожи и про-
явлениями астено-невроти-
ческого синдрома и менее за-
висела от выраженности вос-
палительного процесса.

Изучение семейного анам-
неза показало, что отягощен-
ность по атопии отмечалась у
99 детей (90 %; 95 % ДИ 84,39–
95,61), наличие атопии у одно-
го из родителей — у 81 ребен-
ка (74 %; 95 % ДИ 65,80–82,20),
по линии обоих родителей —
у 28 детей (26 %; 95 % ДИ
17,80–34,20). Отягощенность
анамнеза по материнской ли-
нии была достоверно чаще, чем
по отцовской, — у 67 % (95 %
ДИ 58,21–75,79) и 49 % детей
(95 % ДИ 39,66–57,34).

Локализация и морфология
элементов сыпи зависели от
возраста, при наблюдении за
пациентами в динамике от-
мечалось изменение клиниче-
ских проявлений АД. При ран-
нем начале заболевания кли-
нические проявления АД со-
ответствовали младенческой
фазе заболевания: в дебюте
характерными были эритема-
тозно-сквамозные элементы
на фоне гиперемии и отека,
микровезикулы, участки мокну-
тия, корочки (детская экзема),
в дальнейшем выраженность
кожных проявлений уменьша-
лась. В начале заболевания по-
ражения локализовались сим-
метрично в области щек, лба,
волосистой части головы и шеи,
в дальнейшем в процесс во-

влекались туловище, верхние
и нижние конечности с после-
дующей локализацией высы-
паний в типичных местах: лок-
тевые и подколенные ямки
(73 %), шея (48 %), сгибатель-
ные поверхности лучезапяст-
ных суставов и кисти (33 %),
реже на верхней половине ту-
ловища, нижних конечностях,
сгибательных поверхностях го-
леностопных суставов (17 %).
При этом кожа в области под
памперсом обычно не страдала.

Течение заболевания ха-
рактеризовалось чередовани-
ем обострений и ремиссий,
преобладало легкое (индекс
SCORAD до 20 баллов) —
42,53 % детей и среднетяже-
лое течение — 37,93 % детей
(индекс SCORAD от 20–40 бал-
лов). Тяжелое течение (индекс
SCORAD более 40 баллов) на-
блюдалось у 17 детей. В пери-
од обострения ухудшалось об-
щее состояние детей: отмеча-
лись беспокойство, расстрой-
ство сна, нарушение аппетита.
В группе детей старше двух
лет клинические проявления
соответствовали детской фазе
заболевания — отмечались
эритематозно-сквамозные оча-
ги в местах типичной локали-
зации поражений с лихенифи-
кацией (уплотнение кожи, уси-
ление кожного рисунка, изме-
нение пигментации кожи), мно-
жественные экскориации, в
местах расчесов геморраги-
ческие корочки.

В 20,91 % случаев (95 % ДИ
13,39–28,61) отмечалось при-
соединение вторичной инфек-
ции. В подавляющем боль-
шинстве случаев при микробио-
логическом исследовании из
пораженных участков выде-
лялся S. aureus. У одного ре-
бенка с очень тяжелым тече-
нием заболевания наблюда-
лась эритродермия (генерали-
зованная гиперемия, мокну-
щие, шелушащиеся и покры-
тые корками язвы, симптомы
интоксикации, лимфаденопа-
тия, лихорадка). У 16,36 %
больных отмечались явления
хейлита (раздражение кожи

вокруг рта и появление эрите-
мы с шелушением в углах рта
и на губах). Периорбитальные
изменения в виде шелушения
и гиперпигментации в сочета-
нии с отеком и шелушением
век наблюдались у 27 детей в
исследуемой когорте. Патогно-
мичный признак АД — двойная
складка Денни — Моргана на
нижнем веке — наблюдался в
1/3 случаев (28,18 %; 95 % ДИ
19,61–36,39). У некоторых де-
тей отмечалось поражение ла-
доней в виде усиления рисун-
ка борозд, шелушения, трещин,
дисгидроза.

В детской фазе заболева-
ние АД, как правило, имело
меньшую остроту воспали-
тельного процесса, однако бо-
лее упорное течение с часты-
ми рецидивами. В исследуе-
мой нами когорте сухость кож-
ных покровов усиливалась с
возрастом и отмечалась не
только в очагах поражения, но
и вне зон поражения и наблю-
далась у подавляющего боль-
шинства пациентов (90 %;
95 % ДИ 84,39–95,61).

У всех детей с атопическим
дерматитом кожа отличалась
высокой чувствительностью к
экзогенным раздражителям
даже в период ремиссии. За-
висимость от эмоционально-
го состояния наблюдалась у
35 детей в основном старше
2 лет и проявлялась прежде
всего усилением зуда.

С другими аллергическими
заболеваниями в различных
сочетаниях АД наблюдался у
42 детей (38,1 %; 95 % ДИ
28,93–47,07). Наиболее часто
при АД диагностировались пи-
щевая аллергия (32,7 %; 95 %
ДИ 24,01–41,79), в основном у
детей первых трех лет жизни,
и бронхиальная астма (23,6 %;
95 % ДИ 16,02–31,98) — у
детей старше трех лет. Реже
встречались аллергический
риносинусит (8,1 %; 95 % ДИ
2,93–13,07), эпизоды крапив-
ницы и отек Квинке (4,5 %; 95 %
ДИ 0,92–9,07) и другие аллер-
гические реакции (1,8 %; 95 %
ДИ 0,6–4,62).
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Симптомы пищевой непе-
реносимости со стороны ЖКТ,
к которым относились беспо-
койство, срыгивания, колики и
нарушения стула после еды у
младенцев, и абдоминальная
боль, рвота, нарушения стула
и другие симптомы диспепсии,
связанные с приемом пищи, в
более старшем возрасте на-
блюдались у 53 (48,18 %) де-
тей. Чаще эти симптомы воз-
никали у детей первых двух лет
жизни, однако встречались и
в более старшем возрасте.
В младенческом возрасте у 21
(19,09 %) ребенка была выяв-
лена пищевая аллергия на бе-
лок коровьего молока. При
изучении параметров физи-
ческого развития детей с АД
снижение его темпов наблю-
далось в раннем возрасте у
22 детей, у подавляющего
большинства из которых была
выявлена ПА, по поводу кото-
рой назначалась элиминаци-
онная диета. При улучшении
состояния ребенка после ис-
чезновения симптомов ПА по-
казатели роста соответство-
вали возрастной норме. У 45
(40,91 %) детей отмечались
нарушения сна, более выра-
женные в периоды обострения
заболевания.

Результаты лабораторных
аллерго-иммунологических
исследований детей с АД при-
ведены в табл. 1.

Выводы

1. У большинства пациен-
тов в исследуемой когорте
(79,09 %; 95 % ДИ 71,39–
86,61) заболевание манифес-
тировало в первые два года
жизни и проходило младен-
ческую фазу своего течения.

2. В исследуемой когорте
преобладало легкое и средне-
тяжелое течение заболевания
(84,55 %; 95 % ДИ 79,52–
92,48). У всех детей с тяже-
лым течением АД заболева-
ние манифестировало в мла-
денческом возрасте.

3. Сочетание атопического
дерматита с другими аллерги-
ческими заболеваниями в раз-

личных сочетаниях наблюда-
лось у 42 детей (38,1 %; 95 %
ДИ 28,93–47,07).

Дальнейшие исследования
будут направлены на изучение
и анализ факторов риска раз-
вития атопического дермати-
та, а также на определение
влияния пищевой аллергии на
течение атопического дерма-
тита у детей.
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СТРУКТУРНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПЕЧЕНОЧНОЙ ТКАНИ У БОЛЬНЫХ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНЬЮ

ПЕЧЕНИ НЕАЛКОГОЛЬНОГО И АЛКОГОЛЬНОГО ГЕНЕЗА НА ФОНЕ ОЖИРЕНИЯ И ПАТОЛО-
ГИИ БИЛИАРНОГО ТРАКТА ПО ДАННЫМ УЛЬТРАЗВУКОВОГО ИССЛЕДОВАНИЯ

ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины», Днепр, Украина
Цель работы — исследовать акустическую характеристику печеночной ткани у больных не-

алкогольной и алкогольной жировой болезнью печени (ЖБП) на фоне ожирения (ОЖ) и патоло-
гии билиарного тракта (БТ) в зависимости от индекса массы тела (ИМТ).

Обследовано 300 больных ЖБП неалкогольного и алкогольного генеза в сочетании с ОЖ и
патологией БТ. Для диагностики стеатоза печени использовали ультразвуковой метод иссле-
дования. Анализ структурных изменений органов пищеварения содержал оценку размеров, кон-
туров, акустической структуры и эхогенности печени, определяли косой вертикальный размер
правой доли печени и кранио-каудальный размер левой доли печени, состояние билиарной
системы.

Характерными признаками акустического строения печени у больных ЖБП неалкогольного и
алкогольного генеза в сочетании с ОЖ и патологией БТ были увеличение размеров, неодно-
родность и повышение акустической плотности структуры с дистальным затуханием звука, ко-
торые зависели от параметров ИМТ.

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, алкогольная жировая болезнь
печени, ожирение, индекс массы тела, билиарный тракт, ультразвуковая диагностика.
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