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Реферат. Цель — анализ современных данных по проблеме сочетанного течения атопического дерматита 
с хроническими, в том числе воспалительными заболеваниями у детей. Материал и методы. Проведен 
обзор публикаций отечественных и зарубежных авторов, посвященных вопросу иммунных нарушений у детей 
с атопическим дерматитом в сочетании с хроническими воспалительными заболеваниями. Проанализирован 
современный взгляд на патофизиологические механизмы сочетанного течения аллергических заболеваний 
с воспалительными заболеваниями. Результаты и их обсуждение. В ходе анализа литературы выявлена 
достоверная взаимосвязь между течением аллергических и воспалительных заболеваний. Особое внимание 
уделено атопическому дерматиту детского возраста в сочетании с хроническим гастродуоденитом, гиповита-
минозом витамина D, дисплазией соединительной ткани, психическими расстройствами. Заключение. Анализ 
проблемы сочетанного течения атопического дерматита с хроническими воспалительными заболеваниями обос- 
новывает необходимость дальнейшего изучения. Полученные данные являются основанием для разработки 
новых методов лечения.
Ключевые слова: атопический дерматит, хронический гастродуоденит, витамин D, дисплазия соединительной 
ткани, психические расстройства.
Для ссылки: Давлетбаева, Г.Р. Иммунные нарушения у детей с атопическим дерматитом в сочетании с хро-
ническими заболеваниями / Г.Р. Давлетбаева // Вестник современной клинической медицины. — 2015. — Т. 8, 
вып. 4. — С. 56—64.

immune disorders in children with atopic dermatitis 
combinated with chronic diseases

DAVLETBAEVA GIUZEL R., pediatrician of childrens republican clinical Hospital, Kazan, russia,  
tel. +7(917)-392-87-37, e-mail: davletbaeva.giuzel@yandex.ru

Abstract. Aim. Analysis the current data on combination of atopic dermatitis and chronic (including inflammatory) 
diseases in children. Material and methods. A review of domestic and foreign publications, devoted to immune 
disorders in children with atopic dermatitis combinated with chronic inflammatory diseases. The current view of the 
pathophysiological mechanisms of combination of allergic diseases with inflammatory diseases was analyzed. Results 
and discussion. During the analysis of the literature founded significant correlation between allergic and inflammatory 
diseases. Particular attention is paid to childhood atopic dermatitis in combination with chronic gastroduodenitis, 
hypovitaminosis of vitamin D, connective tissue dysplasia, mental disorders. Conclusion. Analysis of the problem of 
combined atopic dermatitis with chronic inflammatory diseases justifies the need for further study. The findings can 
serve as a basis for the development of new treatments.
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Атопический дерматит (АД) занимает ведущее 
место в структуре аллергических заболева-

ний в детском возрасте. В России, согласно данным 
эпидемиологических исследований, проведенных в 
ГНЦ — Институте иммунологии МЗ РФ, распростра-
ненность аллергических заболеваний составляет 
15—35% [9]. В структуре аллергических заболеваний 
АД занимает основное место (50—75%). По резуль-
татам Национального многоцентрового клинико-
эпидемиологического исследования, проведенного 
В.А. Ревякиной и соавт. в 2006 г., установлено, что 
в России распространенность АД среди детского 
населения составляет 10—28% [17]. Наряду с этим 
отмечен рост заболеваемости АД: так, в России за 
период 2005—2009 гг. он составил 9,66%. Следует 

отметить, что 90% детей среди пациентов с АД — 
это дети в возрасте до 1 года [11]. По данным зару-
бежных авторов, частота АД среди детей в разных 
странах мира различна: в Канаде — 8,2—10,4%, в 
Тайване — 6,7%, в США — 8,7—18,1%, что связы-
вают с влиянием социальных или экологических 
факторов [39, 50, 55]. 

Несмотря на повышенный интерес исследовате-
лей в сфере изучения генетических и патофизиоло-
гических аспектов АД, этиопатогенез еще полностью 
не ясен.

Одним из важнейших этиологических факторов 
развития АД является нарушение эпидермального 
барьера. Как известно, эпидермис состоит из 4 слоев 
клеток: базального, шиповатого, гранулярного и рого-
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вого. Эпидермальный барьер формируется в нижних 
участках рогового слоя (РС) и представляет собой 
цепочку корнеоцитов (кератиноцитов, находящихся в 
терминальной стадии дифференцировки), связанных 
между собой при помощи корнеодесмосом. Корнео-
циты содержат естественный увлажняющий фактор 
(ЕУФ), образующийся из профилаггрина, который 
позволяет поддерживать увлажненность кожи. Водо-
стойкий слой липидных пластов обволакивает кор-
неоциты, предотвращая потерю воды и препятствуя 
проницаемости эпидермального барьера. Целост-
ность корнеодесмосом зависит от функционирования 
протеаз. Баланс между экспрессией и активностью 
протеаз (КЛК7, SCCE) и ингибиторов протеаз (LEKTI 
и цистатина А) определяет скорость слущивания 
корнеоцитов и таким образом толщину барьера. По-
вышенная активность разрушающих структурные 
компоненты протеаз в эпидермисе, дополняемая 
экзогенными протеазами, продуцируемыми, напри-
мер, клещами домашней пыли и золотистым стафи-
лококком, облегчает разрушение корнеодесмосом. В 
коже здорового человека ингибитор протеаз цистатин 
А секретируется в пот и выделяется на поверхность 
кожи, образуя защитный слой. Экзогенные протеазы 
ингибируются этим защитным слоем цистатина А 
и, как следствие, не могут повредить корнеодесмо-
сомы. При АД нарушенная экспрессия цистатина А 
приводит к недостаточной эффективности барьера, 
защищающего от действия экзогенных протеаз, что 
приводит к нарушению эпидермального барьера и 
увеличению его проницаемости для потенциальных 
аллергенов. Находящиеся в дерме дендритные 
клетки фагоцитируют эти аллергены и презентуют 
их Т-хелперам (CD4+), что приводит к их рекрутингу. 
Активированные дендритные клетки и экспресси-
руемый Т-хелперами IL-4 вызывают смену типа 
Т-хелперов с Th1 на Th2 с последующим выделением 
провоспалительных цитокинов и повышением уровня 
сывороточного IgE. Клинически результатом данного 
типа иммунного ответа является развитие атопии и 
астмы [56]. 

 Немаловажное значение в обеспечении опти-
мальной барьерной функции имеет рН кожи. Градиент 
рН, имеющийся в разных слоях эпидермиса, очень 
важен для регулирования процессов десквамации и 
генерирования ламеллярного матрикса. При повы-
шении рН наблюдается нарушение эпидермального 
барьера. Данный процесс происходит в результате 
блокирования либо секреторной фосфолипазы А2, 
либо энергозависимого натрий-протонного насоса, 
при этом данные нарушения могут быть скорректи-
рованы посредством одновременного воздействия 
на кожу ингибитора протеаз и кислотного буфера 
[25, 36]. Следует отметить, что у страдающих АД и 
схожими состояниями пациентов рН кожи значитель-
но повышен по сравнению со здоровыми лицами из 
контрольных групп. По данным зарубежных авторов, 
у пациентов с активным течением АД значение рН 
выше, чем у тех, у кого данный дерматоз протекает 
бессимптомно [34]. Следовательно, указанное повы-
шение рН будет приводить к задержке восстановле-
ния эпидермального барьера и к меньшей мере его 
устойчивости к воздействию повреждающих факто-

ров [35]. На модели трансгенных мышей с нокаутом 
определенных генов удалось установить важность 
нескольких адгезивных белков для построения функ-
циональных десмосом и поддержания функциональ-
ности эпидермального барьера. У мышей, лишенных 
десмоколлина 1, отмечается шелушащийся и хруп-
кий эпидермис с признаками акантоза в зернистом 
слое [31]. У лишенных десмоплакина наблюдается 
уменьшение количества десмосом и выраженное 
снижение прочности эпидермального барьера [37]. 
Таким образом, мутации генов, кодирующих адге-
зивные белки, которые нарушают способность этих 
белков поддерживать целостность кожного барьера, 
также играют роль в патогенезе АД.

Особенно важным белком в обеспечении целост-
ности эпидермального барьера является филаггрин, 
белок-предшественник которого — профилаггрин. 
Филаггрин перекрестно связывается с кератиновы-
ми промежуточными филламентами, вызывая их 
агрегацию в макрофибриллы. Продукты деструкции 
филаггрина играют роль в поддержании рН кожи. 
Профилаггрин кодируется геном FLG, располо-
женным на хромосоме 1q21. По мнению авторов, 
существует связь между мутацией гена филаггрина 
и развитием воспаления при АД [3]. В связи с нару-
шением эпидермального барьера в кератиноцитах 
активируются белки NLR3, нуклеотидсвязанные 
олигомерацион-домены, что приводит к высвобож-
дению IL-1β и IL-18 — цитокинов фазы обострения 
АД [15]. Существует ряд работ зарубежных авторов, 
посвященных изучению взаимосвязи мутации фи-
лаггрина и спектра сенсибилизации. Установлено, 
что сочетание мутации филаггрина и сенсибилиза-
ции к аллергенам эпителия кошки увеличивает риск 
развития АД в раннем возрасте (р≤ 0,0001) [27]. При 
наличии мутации R501X и 2282de14 возрастает риск 
персистирующего и тяжелого течения АД у лиц с 
сенсибилизацией к аллергенам домашней пыли, 
пыльцы луговых трав, эпидермиса кошки [38]. 

Клещи домашней пыли являются источником 
более 30 различных протеинов, которые могут 
индуцировать IgE-опосредованный ответ [52]. Не-
которые из этих протеинов обладают способностью 
расщеплять белки межклеточной адгезии и повы-
шать проницаемость легких [57]. Кожные пробы по-
казали, что протеины клещей домашней пыли Der p1 
и Der p2, обладающих протеолитической активно-
стью, могут вызывать раздражающий эффект или 
не IgE-опосредованные иммунные реакции. Таким 
образом, данные протеины способны оказывать раз-
дражающее действие или индуцировать иммунный 
ответ непосредственно за счет протеолитической 
активности [32]. Jeong et al. (2008) продемонстри-
ровали, что протеолитически активные аллергены 
клещей домашней пыли и тараканов способствуют 
нарушению эпидермального барьера и активации 
рецепторов PAR2, что приводит к увеличению про-
никновения в кожу аллергенов и развитию зуда. 
Уровень IgE, специфичного к аллергенам клещей 
домашней пыли, в значительной степени коррели-
рует с показателем SCORAD [41].

Основными антигенпрезентирующими клетка-
ми являются клетки Лангерганса, на поверхности 
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которых обнаружены два типа рецепторов для IgE 
(FCeRI, FCeRII). N. Novak et al. (2003) установили, 
что сдвиг реакции иммунной системы в сторону 
Th2-иммунного ответа сопровождается гиперпро-
дукцией IL-4, IL-5, индуцирующий синтез CD40 
В-лимфоцитами специфических и активирующих 
тканевые базофилы и эозинофилы цитокинов, по-
давляя Th1-иммунный ответ. В связи с этим ингиби-
руется адекватная реакция организма на микробные 
антигены, снижается активность натуральных кил-
леров и цитотоксических лимфоцитов и снижается 
синтез IgE [47]. 

Длительная стимуляция антигенами является 
основой персистирования симптомов кожного про-
цесса при АД. При повторном поступлении антигена 
происходит активация тучной клетки с высвобож-
дением медиаторов — гистамина, серотонина и 
кининов, обусловливающих развитие ранней фазы 
аллергического ответа, клинически проявляющего-
ся интенсивным зудом, гиперемией, высыпаниями 
на коже [1, 12, 54]. Под воздействием медиаторов 
острой фазы в эпидермис поступают дендритные 
клетки, которые, запуская иммунный ответ по Th1-
пути, способствуют гиперпродукции INFγ, IL-2, IL-12. 
При расчесывании кожи усиливается повреждение 
кератиноцитов, тучных клеток и IgE-несущих мак- 
рофагов, вследствие чего высвобождаются IL-1, 
TNF-α, фактор активации тромбоцитов, лейкотрие-
нов и других медиаторов, которые поддерживают 
воспаление [46, 51, 54].

В настоящее время появляется все больше 
данных о роли Т-регуляторных клеток (T-reg) в 
иммунном ответе при АД. Т-reg регулируют баланс 
Th1/Th2, смещая иммунный ответ по Th1-пути, тем 
самым предотвращая развитие аллергии. Выделе-
ны субпопуляции естественных Т-reg с фенотипом 
CD4+CD25+ (α-цепь рецептора IL-2) и индуцибель-
ных IL-10-продуцирующих Т-reg. Естественные 
Т-reg формируются в основном в тимусе в процессе 
нормальной дифференцировки и составляют от 5 
до 10% периферических CD4+-Т-клеток у здоровых 
людей и мышей. Индуцибельные T-reg представля-
ют собой активированные клетки периферической 
крови, которые экспрессируют на своей поверхности 
рецепторы к α-цепи IL-2 (CD25+) и обозначаются как 
Tr1 и Tr2 (Th3). Они функционально не реактивны, ак-
тивируются при контакте с антигеном на периферии 
и оказывают ингибирующее действие, синтезируя 
иммуносупрессорные цитокины IL-10 и TGF-β [13, 
20]. Исследования последних лет позволили уста-
новить, что естественные T-reg экспрессируют на 
поверхности дифференцировочные маркеры: CD5, 
CD4+CD25+, FOXP3+, CTLA-4, CD4+CD45RBlow, 
CD8+, CD45, CD45RA, CD45R0 и др. [23]. В субпо-
пуляции естественных T-reg супрессорную функцию 
выполняют клетки CD25+ (CD4+CD25+high-клетки). К 
моменту рождения человека их количество состав-
ляет около 2—3% от всего количества CD4+-клеток 
[24]. В исследовании Y. Ito et al. (2009) установлено 
повышение CD4+CD25+FOXP3+-T-reg в перифери-
ческой крови больных АД и корреляция с индексом 
SCORAD и эозинофилией крови [40]. Однако в ис-
следовании A. Szegedi et al. (2009) значимых измене-

ний уровня CD4+CD25highFOXP3 в периферической 
крови не получено, но при гистоморфологическом 
исследовании образцов кожи больных АД выявлено 
повышение уровня CD4+CD25highFOXP3, особенно в 
местах скопления дендритных клеток [24]. 

Доказано, что дисбаланс иммунорегуляторных 
механизмов у лиц с генетически детерминированной 
предрасположенностью к развитию атопических 
заболеваний приводит к избирательному апоптозу 
Th1-лимфоцитов и первичному нарастанию Th2-
лимфоцитов. В острую фазу АД продуцируются IL-4 и 
IL-13, что в свою очередь стимулирует синтез специ- 
фических IgE-антител и IL-5, который способствует 
созреванию эозинофилов и их выходу из костного 
мозга. При хроническом течении АД преимуществен-
но преобладают активированные Th1-лимфоциты, 
экспрессирующие мРНК для медиаторов, таких как 
γ-ИНФ и IL-12 [18]. 

В результате снижения иммунитета и нарушения 
целостности кожи повышается восприимчивость 
к вирусным и грибковым инфекциям. В патоге-
незе грибковых инфекций ключевым моментом 
является несостоятельность клеточного иммуни-
тета. Л.А. Хаертдиновой и соавт. (2012) проведе-
но изучение иммунных нарушений у детей с АД, 
осложненным вторичной кандидозной инфекцией. 
В результате показано достоверное снижение от-
носительного (р≤0,01), абсолютного количества 
СD3+Т-лимфоцитов (р≤0,05), СD4+Т-лимфоцитов 
(р≤0,001) и соотношения СD4+/СD8+(р  ≤0,001), 
что свидетельствует о депрессии клеточного звена 
иммунитета. Изучение показателей гуморального 
звена выявило достоверное повышение уровня  
Ig М (р≤0,05) и количества ЦИК (р≤0,05). Установлено 
достоверное снижение ФЧ (р<0,01) и ФИ (р<0,001), 
повышение спонтанного НСТ-теста (р<0,01) и сни-
жение индуцированного НСТ-теста (р<0,001). Дан-
ные нарушения расценены автором как вторичная 
иммунная недостаточность, требующая назначения 
иммунотропной терапии [21]. 

Следует отметить, что у детей с АД отмечается 
повышение сенсибилизации к ингаляционным ал-
лергенам, что приводит к развитию других форм 
атопических аллергических заболеваний — ал-
лергического ринита и атопической бронхиальной 
астмы. Механизмы развития АД и респираторных 
проявлений атопии принципиально схожи: в обоих 
случаях наблюдается локальная гиперсекреция 
IL-4, IL-5, повреждение эпителия вследствие ал-
лергического воспаления. При АД повреждаются 
кератиноциты, при респираторных проявлениях 
атопии — респираторный эпителий, в результате 
высвобождаются провоспалительные цитокины и 
запускается аллергическое воспаление ткани. АД 
и респираторные проявления атопии — симптомы 
одного и того же процесса у лиц с тяжелым атопи-
ческим синдромом. Данный факт требует более 
детального обследования пациентов с тяжелым 
атопическим синдромом [14]. 

Зарубежными и отечественными исследова-
телями активно изучается влияние витамина D 
на увеличение распространенности атопических 
заболеваний. В экспериментальных краткосроч-
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ных исследованиях на животных, страдающих 
бронхиальной астмой, установлена активация Th2- 
иммунного ответа, в то время как Th1-иммунный 
ответ подавлен [26, 28, 29, 42]. Peroni et al. (2011) 
обнаружили взаимосвязь между дефицитом витами-
на D и степенью тяжести АД: у пациентов с легкой 
формой заболевания по сравнению с умеренной или 
тяжелой сывороточные уровни кальцидиола были 
достоверно выше [48]. Однако Chiu et al. (2013), об-
следовав 94 ребенка в возрасте от 1 года до 16 лет, 
не выявили статистически значимую корреляцию 
между витамином D и течением АД. Amestejani 
et al. (2012) проведено рандомизированное двойное 
слепое, плацебоконтролируемое исследование, в 
которое были включены 30 пациентов (в возрасте 
от 14 лет и старше), ежедневно получавших витамин 
D в дозе 1600 МЕ, и 30 пациентов, принимавших 
плацебо. Через 2 мес, независимо от исходной сте-
пени тяжести АД, в группе получавших витамин D 
отмечалось значительное улучшение по сравнению 
с группой плацебо. Сывороточные уровни витамина 
D в группе, получавших в терапии витамин D, до-
стоверно повысились по сравнению с показателями 
до лечения (р=0,001). Результаты исследования по-
казывают, что прием витамина D улучшает течение 
АД [29]. 

Таким образом, вопрос влияния витамина D на 
развитие аллергических заболеваний и терапевти-
ческой роли добавок витамина D при АД остается 
весьма актуальным, в связи с чем сохраняется 
интерес многих исследователей.

Дети, страдающие АД, отличаются склонностью 
к возникновению инфекционных и иммуновоспа-
лительных заболеваний. У них обнаруживается 
расстройство обменных процессов и дисбаланс 
витаминов, изменения гематологических показате-
лей, нарушения со стороны нервной, эндокринной, 
сердечно-сосудистой, пищеварительной и мочевы-
делительной систем. Наличие сочетанной патологии 
у пациента осложняет диагностический поиск и 
определяет трудности выбора терапии. Изучению 
особенностей сочетанного течения атопического 
дерматита с воспалительными заболеваниями 
посвящено большое количество работ. Однако по-
лученные данные не дают основания для формули-
рования концепции решения проблемы.

Взаимосвязь патологии желудочно-кишечного 
тракта и АД широко изучена. Установлено, что у де-
тей с АД достоверно чаще выявляются воспалитель-
ные изменения слизистой оболочки верхнего отдела 
пищеварительного тракта. Более того, результаты 
исследований свидетельствуют о четкой корреляции 
между хроническим воспалением верхнего отдела 
пищеварительного тракта и степенью тяжести АД, 
формированием устойчивых к терапии форм за-
болевания [7].

М.М. Горюновой и соавт. (2010) активно изуча-
лась роль вируса Эпштейна — Барр (ВЭБ) в разви-
тии хронического гастродуоденита у детей с атопи-
ческими заболеваниями. Установлено, что в 77,5% 
случаев этиологическими факторами хронического 
гастродуоденита у детей с атопическим дерматитом 
являются Helicobacter pylori, в 55,0% — лямблии, в 

59,5% — вирус Эпштейна — Барр. Проведенные 
гистоморфологические исследования биоптатов 
слизистой пищевода у детей с сочетанным течением 
хронического гастродуоденита и АД, показали на-
личие эозинофильной инфильтрации с участками 
Т-клеточной активации в слизистом и подслизистом 
слоях, гипертрофию папиллярной и базальной зоны 
[22]. В биоптатах антрального отдела желудка у 
детей обнаружен более выраженный отек, нейтро-
фильная инфильтрация и кровоизлияния [5]. Зару-
бежными авторами также установлено, что у детей 
с гистологически подтвержденным эозинофильным 
воспалением ЖКТ имел место отягощенный аллер-
гологический анамнез [43].

В исследовании Е.А. Галовой, Н.Е. Сазановой 
(2010) установлено, что у детей дошкольного воз-
раста, страдающих хроническим гастродуоденитом, 
ассоциированном с H.pylori, в натощаковой порции 
желудочного сока повышаются уровни IL-1β и TNF-α, 
в то время как при сочетанном течении хронического 
гастродуоденита и пищевой аллергии увеличивают-
ся уровни IL-1β и IL-4 [4]. 

Результаты исследований, направленных на 
изучение роли микрофлоры кишечника в развитии 
АД, неоднозначны. Так, Koala et al. (2006) считают, 
что нарушение состава кишечной микрофлоры явля-
ется первичным по отношению к развитию аллерги-
ческих заболеваний: колонизация C. deficile, E. coli, 
S. aureus у детей в течение первого месяца жизни 
повышала вероятность развития АД с последующим 
переходом в аллергический ринит и бронихаль-
ную астму. У детей, колонизированных бифидо- и 
лактобактериями, аллергические заболевания не 
наблюдались [8, 45]. По данным C.K. Dotterud et al. 
(2010), применение пробиотиков женщинами в пре-
натальном периоде снижает риск развития аллер-
гических заболеваний у детей. Наличие в грудном 
молоке трансформирующего фактора роста (TGF-β) 
и IgA предотвращает развитие аллергических за-
болеваний у ребенка [33, 49]. 

В то же время Л.К. Знаменская (2013) в исследо-
ваниях состава кишечной микрофлоры у пациентов с 
АД, в зависимости от степени тяжести заболевания 
выявила, что тяжелое течение АД ассоциируется с 
достоверным повышением уровня золотистого ста-
филококка [(5,58±0,37) КОЕ/г] и снижением уровня 
бифидобактерий [(5,5±0,34) КОЕ/г] [8]. 

Взаимосвязь дисплазии соединительной ткани 
(ДСТ) и АД обусловлена сходными мультифактор-
ными генетическими воздействиями. Ключевым 
звеном в патогенезе дисплазии соединительной 
ткани является мутация генов, кодирующих синтез 
коллагена, ответственного за формирование матрик-
са и ферментов, участвующих в фибриллогенезе. 
Установлено, что у детей с сочетанным течением АД 
и ДСТ соотношение холестерина к фосфолипидам в 
мембранах эритроцитов достоверно выше (2,1±0,26; 
р≤0,01) по сравнению с группой с изолированным 
течением АД (1,2±0,18), в то время как достоверных 
различий с группой с изолированным течением ДСТ 
(1,4±0,39) не получено. Таким образом, сочетанное 
течение АД и ДСТ способствует выраженному на-
рушению микровязкости клеток крови, нарушающе-
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му микроциркуляцию тканей и способствующему 
развитию лихеноидных форм АД. Отмечено, что у 
пациентов, страдающих дисплазией соединитель-
ной ткани, наиболее чаще встречаются формы АД 
с инфильтративными изменениями, сопровождаю-
щиеся частыми рецидивами [10].

При исследовании гормонального статуса у детей 
подросткового возраста, страдающих АД, установ-
лено достоверное снижение трийодтиронина (Т3) у 
пациентов с АД по сравнению со здоровыми детьми 
(1,281±0,05; p≤0,05) и снижение уровня тироксин- 
связывающего глобулина (ТСГ), тогда как показатель 
свободного тироксинового индекса (Т4/ТСГ) досто-
верно повышается [2]. Полученные результаты сви-
детельствуют о гипофункции щитовидной железы у 
детей с АД. Наряду с этим установлено достоверное 
повышение уровня кортизола и инсулина у детей с 
АД (p≤0,05). 

В работах зарубежных авторов выявлено суще-
ственное значение дифференцировки Th0-клеток по 
пути Th1- или Th2-клеток в патогенезе психических 
расстройств. Аналогичные результаты получены 
и отечественными авторами. В работах О.В. Пав-
ловой и соавт. (2009) сопоставлялись иммунные 
нарушения у больных АД при наличии и при отсут-
ствии у них шизотипических расстройств личности 
(ШРЛ). Выявлена зависимость иммунного статуса 
от варианта течения АД при ШРЛ, влияние ШРЛ на 
эффективность лечения. Сходство иммунопатоге-
неза заключается в преобладании Th2-иммунных 
реакций. Однако для ШРЛ наиболее характерно 
повышение уровня IgM, тогда как при АД отмечается 
тенденция к гипоиммуноглобулинемии по классам 
A, M, G. При психических расстройствах, таких как 
депрессия, подавляется активность катехоламинов, 
которые в норме тормозят Th1-реакции и стимулиру-
ют Th2-реакции. Посредством β-адренорецепторов 
катехоламины ингибируют продукцию IL-12, IL-1, 
TNF-α, INF-γ и стимулирует синтез IL-10, IL-6, 
сдвигая иммунный ответ в сторону Th2-клеток и 
способствуя развитию тревоги. Установлено, что 
гиперпродукция IL-2 и других провоспалительных 
цитокинов усиливает катаболизм L-триптофана и 
снижает продукцию серотонина — медиатора, ре-
гулирующего настроение [16].

В ряде исследований установлена ассоциация 
генов атопии и нефротического синдрома с мини-
мальными изменениями (НСМИ); у детей с нефро-
тическим синдромом высока частота клинических 
проявлений атопических заболеваний [30, 44, 53, 58]. 
И.И. Тур и соавт. (2008) зарегистрировано повыше-
ние уровня общего IgE в 60% случаев у детей с АД 
и в 30% случаев у детей с НСМИ, получавших курсы 
преднизолонотерапии. Сенсибилизация к пищевым 
аллергенам у детей с НСМИ составила 87,5%, у 
детей с АД — 96% случаев. Однако статистически 
значимых различий клинических проявлений ал-
лергического процесса, уровня специфического IgE, 
IL-4, INFγ в сыворотке крови у детей с НСМИ и АД 
не выявлено, что доказывает общность иммунопа-
тологических механизмов [19].

Исследование уровня интерлейкинов в моче у 
детей с сочетанным течением АД и хронического 

пиелонефрита (ХП) выявило достоверно значимое 
повышение уровня цитокинов ИЛ-1β, γ-ИФН, ИЛ-4 по 
сравнению с показателями у детей с ХП (p<0,001) и 
повышение уровня ИЛ-8 в моче по сравнению с по-
казателями детей, страдающих АД (p<0,05). Следова-
тельно, у детей с атопическим дерматитом в сочетании 
с хроническим пиелонефритом имеются различия в 
содержании отдельных цитокинов в моче, что в соче-
тании с наличием рецидивирующего инфекционного 
синдрома может рассматриваться в качестве необхо-
димости назначения иммунотропной терапии [6]. 

Таким образом, полученные данные о патогенезе 
атопического дерматита у детей с хроническими 
заболеваниями, в том числе воспалительными, сви-
детельствуют о необходимости дальнейшего изуче-
ния данной проблемы с целью совершенствования 
методов диагностики и оптимизации терапии. 
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Реферат. Цель исследования — анализ данных литературы по диагностике и лечению ком при сахарном диабе-
те, соответствующих последним рекомендациям и алгоритмам ведения больных сахарным диабетом. Материал 
и методы. Проведен обзор гипергликемической гиперкетонемической, гипергликемической неацидотической 
гиперосмолярной и гипогликемической комы. Результаты и их обсуждение. Описана этиология, механизмы 
и стадии развития данных состояний. Описаны жалобы, клиническая картина, лабораторные данные больных 
с гиперкетонемической прекомой. Представлена клиническая картина больных с диабетической комой. Раскры-
ваются вопросы их лабораторной диагностики. Особое внимание уделяется лечению пациентов в коме согласно 
последним рекомендациям и алгоритмам ведения больных сахарным диабетом. Выводы. Представление о 
диагностике и лечении диабетических ком претерпевает постоянные изменения, поэтому особое значение при-
обретает обзор и анализ новых рекомендаций и алгоритмов ведения пациентов с сахарным диабетом.
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Abstract. The aim of research — analysis of the diagnostic and treatment of diabetes mellitus comas according to 
the latest guidelines and algorithms for the management of patients with diabetes mellitus. Material and methods. 
We reviewed diabetic ketoacidosis, hyperosmolar nonketotic and hypoglycemic comas. Results and discussion. We 


