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Реферат
Актуальность. В основе патогенеза атопического дерматита лежит дисбаланс между Т-хелперами 1-го 
и 2-го типов в крови больных данной патологией, однако в кожном экссудате исследование пула иммунных 
клеток не проводили, что привлекло наше внимание в плане изучения данного звена патогенеза.
Цель. Определить субпопуляции лимфоцитов в экссудате при атопическом дерматите.
Материал и методы исследования. В исследование были включены 80 пациентов с атопическим дермати-
том согласно заранее разработанным критериям включения и исключения, находящихся на диспансерном 
наблюдении в ГУЗ «Краевой кожно-венерологический диспансер» (г. Чита) с 2018 по 2021 г. Сформирова-
ны две группы (подростки и взрослые) и две подгруппы (пациенты с ограниченным и распространённым 
поражением). Забор кожного экссудата проводили в период обострения заболевания. Контрольную группу 
составили 30 практически здоровых добровольцев, проходящих медицинский осмотр в том же диспансере, 
имеющих первичную документацию о состоянии здоровья и соответствующих критериям включения в ис-
следование. В кожном экссудате определяли фенотипы лимфоцитов методом проточной цитофлюориме-
трии. Для статистического анализа применяли программы Microsoft Excel, IBM SPSS Statistics version 25.0, 
используя критерий Шапиро–Уилка, U-критерий Манна–Уитни и Уилкоксона, непараметрический диспер-
сионный анализ Краскела–Уоллиса. Данные представлены медианой и межквартильными интервалами — 
Ме (25%; 75%). Критический показатель уровня значимости различий был р <0,05.
Результаты. В экссудате практически здоровых добровольцев, полученном методом «кожного окна», 
субпопуляций лимфоцитов не выявлено. В кожном экссудате подростков с ограниченным поражени-
ем содержание лимфоцитов составило 149,00 (129,75; 157,75) клеток/мкл, Т-лимфоцитов (CD3+CD19–) — 
109,5 (96,25; 113,75) клеток/мкл, среди них активных 48,95%, Т-хелперов — 42,5 (39,25; 57,50) клеток/мкл, 
естественных киллеров (CD3+СD16+СD56+) — 38,50 (36,25; 41,00) клеток/мкл, однако при распространён-
ном процессе уровень лимфоцитов увеличивался на 11% (р1=0,002), Т-хелперов — на 45%, естественных 
киллеров — на 27%, Т-лимфоцитов до 125,00 (110,5;135,75) клеток/мкл (р1=0,00001). Данные показатели 
у взрослых и уровень цитотоксических Т-лимфоцитов (CD3+CD8+) у подростков и взрослых не имели до-
стоверных различий. Количество Т-NK-киллеров (CD3+CD16+CD56+) у подростков больше при распростра-
нённом процессе — 23,00 (11,75; 29,75) клеток/мкл (р1=0,0001), у взрослых при ограниченном — 18,00 (10,25; 
20,75) клеток/мкл (р2=0,0001). Количество NKCD8+ (CD3–CD16+CD56+CD8+) у подростков с ограниченным 
дерматозом составило 22,50 (18,25; 26,00) клеток/мкл, с распространённым — в 1,6 раза больше (р1=0,0001), 
у взрослых с ограниченным процессом — 29,50 (25,25; 33,75) клеток/мкл, с распространённым — на 27% 
меньше (р1=0,0001).
Вывод. В кожном экссудате при атопическом дерматите выявляются цитотоксические Т-лимфоциты, 
Т-NK-киллеры, естественные киллеры, NK-киллеры, позитивные по CD8.
Ключевые слова: атопический дерматит, аутоиммунный процесс, кожный экссудат, Т-киллеры, цитоток-
сические лимфоциты, естественные киллеры.
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Abstract
Background. The pathogenesis of atopic dermatitis is based on an imbalance between T-helpers of the first 
and second types in the blood of patients with this pathology, however, a study of the immune cell pool was not 
conducted in the skin exudate, which attracted our attention to study this link of pathogenesis.
Aim. To determine subpopulations of lymphocytes in exudate in atopic dermatitis.
Material and methods. The study included 80 patients with atopic dermatitis according to predetermined 
inclusion and exclusion criteria, who were under dispensary supervision at the Regional Dermatovenerologic 
Dispensary (Chita) from 2018 to 2021. Two groups (adolescents and adults) and two subgroups (patients with 
limited and widespread lesions) were formed. Skin exudate sampling was carried out during the period of 
exacerbation of the disease. The control group consisted of 30 practically healthy volunteers undergoing 
a medical examination at the same dispensary, having primary health records and meeting the inclusion criteria 
for the study. Lymphocyte phenotypes were determined in skin exudate by flow cytofluorometry. Statistical 
analysis was performed using Microsoft Excel, IBM SPSS Statistics version 25.0, and the Shapiro–Wilk test, 
Mann–Whitney and Wilcoxon U-test, Kruskal–Wallis nonparametric analysis of variance were used. The 
data were presented by median and interquartile intervals — Me (25%; 75%). The critical indicator of the 
significance level of the differences was p <0.05.
Results. In the exudate of practically healthy volunteers, obtained by the “skin window” method, no 
subpopulations of lymphocytes were detected. In the skin exudate of adolescents with limited lesions, the 
content of lymphocytes was 149.00 (129.75; 157.75) cells/μl, T-lymphocytes (CD3+CD19–) — 109.5 (96.25; 
113.75) cells/μl, among them 48.95% active, T-helpers — 42.5 (39.25; 57.50) cells/μl, natural killers 
(CD3+CD16+CD56+) — 38.50 (36.25; 41.00) cells/μl, however, with the widespread process, the level of 
lymphocytes increased by 11% (p1=0.002), T-helpers — by 45%, natural killers — by 27%, T-lymphocytes 
up to 125.00 (110.5;135.75) cells/μl (p1=0.00001). These indicators in adults and the level of cytotoxic 
T-lymphocytes (CD3+CD8+) in adolescents and adults had no significant differences. The number of T-NK-
killers (CD3+CD16+CD56+) in adolescents was higher with a widespread process — 23.00 (11.75; 29.75) cells/μl 
(p1=0.0001), in adults with a limited process — 18.00 (10.25; 20.75) cells/μl (p2=0.0001). The number of NKCD8+ 
(CD3–CD16+CD56+CD8+) in adolescents with limited dermatosis was 22.50 (18.25; 26.00) cells/μl, with 
widespread dermatosis — 1.6 times more (p1=0.0001), in adults with a limited process — 29.50 (25.25; 
33.75) cells/μl, with widespread — 27% less (p1=0.0001).
Conclusion. In the skin exudate in atopic dermatitis, cytotoxic T-lymphocytes, T-NK-killers, natural killers, 
CD8-positive NK-killers are detected.
Keywords: atopic dermatitis, autoimmune process, skin exudate, T-killers, cytotoxic lymphocytes, natural killers.
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Актуальность
По современным представлениям в основе па-
тогенеза атопического дерматита лежит ре-
агиновый тип аллергических реакций [1–4]. 
В литературных источниках освещены данные 
о фенотипировании лимфоцитов только в кро-
ви при данном дерматозе, отражающие процес-
сы активации В-клеток, Т-хелперов 1-го, 2-го, 
17-го и 22-го типов [5–9]. Однако абсолютно нет 
данных об иммунофенотипировании лимфоци-
тов в кожном экссудате у пациентов с атопи-
ческим дерматитом. В данной статье впервые 
представлена информация о фенотипах лимфо-
цитов в экссудате in situ у пациентов с атопиче-
ским дерматитом.

Цель
Определить субпопуляции лимфоцитов в экс-
судате при атопическом дерматите.

Материал и методы исследования
В исследовании участвовали 80 пациентов 
в возрасте от 13 до 44 лет с диагнозом «атопи-
ческий дерматит» согласно заранее разрабо-
танным критериям включения, находящихся 
на диспансерном наблюдении в ГУЗ «Краевой 
кожно-венерологический диспансер» Минздра-
ва Забайкальского края (г. Чита) с 2018 по 2021 г.

Сформированы две группы согласно воз-
растному критерию: подростки (n=40) от 13 до 
17 лет (средний возраст 15,8±2,1 года) и взрос-
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лые (n=40) от 18 до 44 лет (средний возраст 
31,8±6,9 года; р=0,016). В каждой группе паци-
енты были распределены на две подгруппы по 
20 человек согласно распространённости кожно-
го процесса: пациенты с ограниченной и распро-
странённой формами атопического дерматита.

Критериями включения пациентов в ис-
следование были верифицированный диагноз 
«атопический дерматит» в анамнезе не менее 
2 лет, отсутствие сопутствующих хронических 
заболеваний, в том числе в период ремиссии, 
наличие добровольного информированного со-
гласия. Критерии исключения — верифици-
рованный диагноз «атопический дерматит» 
в анамнезе менее 2 лет, хронические заболева-
ния, в том числе в период ремиссии, примене-
ние топической и системной терапии до взятия 
кожного экссудата, беременность, лактация.

Контрольную группу составили 30 прак-
тически здоровых добровольцев, проходящих 
медицинский осмотр в том же диспансере, име-
ющих первичную документацию о состоянии 
здоровья и соответствующих критериям вклю-
чения в исследование.

У больных атопическим дерматитом кож-
ный экссудат получали из экссудативных мор-
фологических элементов, применяя иглу 20G 
и инсулиновый шприц, в период обострения 
заболевания до назначения системной и топи-
ческой терапии. Полученный кожный экссудат 
перемещали в одноразовые микропробирки ём-
костью 0,5 мл. У представителей контрольной 
группы кожный экссудат получали методом 
«кожного окна» [10].

Для выявления основных субпопуляций 
лимфоцитов в кожном экссудате пациентов 
с атопическим дерматитом применяли панель 
моноклональных антител, конъюгированных 
с различными флюорохромами. Использовали 
антитела CD3-FITC, CD16/CD56-PE, CD19-PC7, 
CD8-APC-Alexa Fluor 700™, CD4-Pacific Blue, 
CD45-Krome Orange (Beckman Coulter, США) 
и HLA-DR-Brilliant Violet 785™ (Biolegend, 
США). По завершении инкубации не связавши-
еся антитела убирали избытком забуференно-
го фосфатами изотонического раствора натрия 
хлорида, а полученный клеточный осадок ресу-
спендировали в 150 мкл забуференного фосфа-
тами изотонического раствора натрия хлорида, 
содержавшего 1% нейтрального параформаль-
дегида (Sigma-Aldrich, США). Абсолютные 
значения были получены в одноплатформен-
ной системе с помощью реагента FlowCount™ 
(Beckman Coulter, США).

Подготовку образцов и настройку проточ-
ного цитофлюориметра проводили в соот-

ветствии с рекомендациями, изложенными 
С.В. Хайдуковым и соавт. [11]. Анализ образцов 
выполняли на проточном цитофлюориметре 
CytoFLEX (Beckman Coulter, США). Обработку 
цитофлюориметрических данных проводили 
при помощи программ CytExpert software v. 2.3 
и KaluzaTM v. 2.1.1 (Beckman Coulter, США). 
В каждом образце анализировалось не менее 
50 000 событий.

Тип исследования — аналитическое когорт-
ное. Протокол исследования №92 одобрен ло-
кальным этическим комитетом ФГБОУ ВО 
«Читинская государственная медицинская ака-
демия» Минздрава России 29.10.2018.

Статистическая обработка полученных ла-
бораторных данных проведена с применением 
пакетов статистического анализа прикладных 
программ Microsoft Excel, IBM SPSS Statistics 
version 25.0. Для проверки на нормальность 
распределения количественных показателей 
использовали критерий Шапиро–Уилка. Для 
статистической обработки данных, не подчи-
няющихся закону нормального распределения, 
применяли непараметрические методы. Для 
сравнения выборок использовали U-критерий 
Манна–Уитни и Уилкоксона. Для проверки ста-
тистических гипотез при сравнении нескольких 
независимых выборок применяли непараметри-
ческий дисперсионный анализ Краскела–Уол-
лиса. Критический показатель уровня значи-
мости и достоверности различий был р <0,05. 
Описательная статистика исследуемых пока-
зателей представлена медианой и межквар-
тильными интервалами — Ме (25%; 75%).

Результаты
В кожном экссудате у пациентов с атопическим 
дерматитом, независимо от возраста и распро-
странённости кожного процесса, выявили сле-
дующие фенотипы лимфоцитов: Т-лимфоци-
ты (CD3+CD19–), В-лимфоциты (CD3–CD19+), 
Т-хелперы (CD3+CD4+), цитотоксические 
Т-лимфоциты (CD3+CD8+), Т-NK-киллеры 
(CD3+CD16+CD56+), естественные киллеры 
(NK) (CD3–CD16+CD56+), NK-киллеры, позитив-
ные по CD8 (CD3–CD16+CD56+CD8+), активиро-
ванные Т-лимфоциты (CD3+CD19–HLA DR+). 
В экссудате практически здоровых доброволь-
цев, полученном методом «кожного окна», ни-
каких популяций лимфоцитов выявлено не 
было, что можно объяснить отсутствием акти-
вации иммунной системы у практически здо-
ровых добровольцев, однако в научной литера-
туре данных о фенотипировании лимфоцитов 
в кожном экссудате при атопическом дерма-
тите нет. Таким образом, сравнение динамики 
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 изучаемых показателей проводили между груп-
пами больных атопическим дерматитом.

У подростков с ограниченной формой атопи-
ческого дерматита абсолютное количество лим-
фоцитов составляет 149,00 (129,75; 157,75) кле-
ток/мкл, однако при распространённом кожном 
процессе показатель увеличивается на 11% до 
169,00 (149,5; 182,75) клеток/мкл (р1=0,002). При 
иммунофенотипировании лимфоцитов в кож-
ном экссудате подростков выявлено, что до-
минирующим пулом клеток как при ограни-
ченном, так и при распространённом кожном 
процессе являются Т-лимфоциты (CD3+CD19–). 
Их уровень при ограниченном атопическом 
дерматите составляет 109,5 (96,25; 113,75) кле-
ток/мкл, при распространённом процессе — 
125,00 (110,5;135,75) клеток/мкл (р1=0,00001). 
Среди них активными были 48,95 (44,04; 
20,95)% при ограниченном кожном процес-
се, что в абсолютном значении составляет 
72,50 (59,25; 80,75) клеток/мкл (р1=0,00001), од-
нако при распространённом атопическом дер-
матите показатель составил 20,95 (16,69; 23,94)% 
(р1=0,00001), что в абсолютном значении равно 
30,50 (25,25; 38,50) клеток/мкл (р1=0,00001). Та-
ким образом, у подростков количество актив-
ных Т-лимфоцитов (CD3+CD19–HLA DR+) при 
ограниченном патологическом процессе больше, 
чем при распространённой форме заболевания.

У взрослых в кожном экссудате также было 
определено общее количество лимфоцитов, од-
нако полученные данные, независимо от формы 
дерматита, не имели достоверных статистиче-
ских различий при сравнении с группой под-
ростков. Выявлено, что уровень Т-лимфоцитов 
имеет тенденцию к снижению при распро-
странённой форме по сравнению с ограничен-
ным кожным процессом: 64,18 (48,71; 70,75)% 
(р2=0,038) и 65,63 (62,74; 68,79)% соответствен-
но. Абсолютные показатели динамики Т-лим-
фоцитов в кожном экссудате, в том числе 
активированных, у взрослых статистически 
достоверных различий не имели. Также ста-
тистически достоверных данных о динамике 
В-лимфоцитов в кожном экссудате подростков 
и взрослых получено не было.

В кожном экссудате как у подростков, так 
и у взрослых были определены Т-хелперы 
(CD3+CD4+), цитотоксические Т-лимфоциты 
(CD3+CD8+), Т-NK-киллеры (CD3+CD16+CD56+), 
естественные киллеры (CD3+CD16+CD56+) 
и NK-киллеры, позитивные по CD8+ (CD3–

CD16+CD56+CD8+).
Абсолютное количество Т-хелперов в кож-

ном экссудате у подростков с ограниченным 
атопическим дерматитом составляет 42,5 (39,25; 

57,50) клеток/мкл, при распространённом кож-
ном процессе показатель увеличивается на 
45% — до 78,50 (56,00; 101,00) клеток/мкл 
(р1=0,001). У взрослых с ограниченной фор-
мой дерматоза количество Т-хелперов в кожном 
экссудате равно 79,50 (69,25; 86,75) клеток/мкл 
(р2=0,001), однако при распространённом про-
цессе количество клеток уменьшается на 30% — 
до 55,5 (34,50; 74,00) клеток/мкл (р1=0,002; 
р2=0,002).

Статистически достоверных показателей 
динамики цитотоксических Т-лимфоцитов 
(CD3+CD8+) в кожном экссудате подростков не-
зависимо от распространённости патологическо-
го процесса мы не получили. Однако у взрослых 
достоверность имели относительный показа-
тель при ограниченном атопическом дермати-
те — 29,10 (22,33; 31,36)% (р1=0,00001), а также 
абсолютный при распространённом процессе — 
39,50 (29,50; 47,00) клеток/мкл (р1=0,001) (рис. 1).

В кожном экссудате у подростков количе-
ство Т-NK-киллеров (CD3+CD16+CD56+) боль-
ше при распространённом кожном процессе, 
У взрослых — при ограниченной форме забо-
левания. Относительное количество Т-NK-кил-
леров (CD3+CD16+CD56+) в кожном экссудате 
у подростков с ограниченным атопическим 
дерматитом составляет 4,80 (4,21; 5,95)%, при 
распространённом кожном процессе показатель 
увеличивается в 2 раза — до 9,92 (6,94; 13,95)% 
(р1=0,0001). У взрослых с ограниченным по-
ражением кожи уровень Т-NK-киллеров равен 
8,56 (5,68; 11,25)% (р2=0,0001), однако при рас-
пространённом кожном процессе их  количество 
уменьшается на 27% — до 6,25 (4,94; 7,26)% 
(р1=0,031; р2=0,003).

Рис. 1. Абсолютное количество цитотоксических 
Т-лимфоцитов (CD3+CD8+) (клетки/мкл) в кожном экс-
судате при атопическом дерматите (АтД): 1 — под-
ростки с ограниченным АтД; 2 — подростки с распро-
странённым АтД; 3 — взрослые с ограниченным АтД; 
4 — взрослые с распространённым АтД
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Абсолютное содержание Т-NK-киллеров 
в кожном экссудате подростков с ограничен-
ным атопическим дерматитом составляет 
7,00 (5,25; 8,75) клеток/мкл, однако при рас-
пространённом кожном процессе их количе-
ство увеличено в 3,3 раза — до 23,00 (11,75; 
29,75) клеток/мкл (р1=0,0001). У взрослых 
с ограниченной формой дерматоза количество 
Т-NK-киллеров в кожном экссудате составля-
ет 18,00 (10,25; 20,75) клеток/мкл (р2=0,0001), 
несмотря на увеличение площади поражения 
при распространённой форме дерматоза ко-
личество клеток уменьшается в 1,7 раза — 
до 10,50 (8,25; 13,00) клеток/мкл (р1=0,085; 
р2=0,006) (рис. 2).

Относительное количество естественных 
киллеров (NK) (CD3+CD16+CD56+) в кожном 
экссудате у подростков с ограниченным ато-
пическим дерматитом составляет 28,23 (25,52; 
30,37)%, при распространённом кожном про-
цессе их уровень больше на 23% и составляет 
36,61 (28,25; 45,43)% (р1=0,003). При распростра-
нённом процессе у подростков количество есте-
ственных киллеров (NK) (CD3+CD16+CD56+) 
в кожном экссудате больше, чем при ограни-
ченной форме дерматоза.

Абсолютное количество естественных 
киллеров (NK) (CD3+CD16+CD56+) в кожном 
экссудате у подростков с ограниченным пато-
логическим процессом составляет 38,50 (36,25; 
41,00) клеток/мкл, при распространённом кож-
ном процессе их количество увеличено на 
27% — 52,5 (47,25; 55,75) клеток/мкл (р1=0,0001).

У взрослых достоверное значение уров-
ня естественных киллеров (NK) (CD3+CD16+ 

CD56+) определено только при ограни-

ченной форме дерматоза — 50,50 (47,25; 
54,00) клеток/мкл (р2=0,0001) (рис. 3).

Как у подростков, так и у взрослых отно-
сительный показатель уровня NK-киллеров, 
позитивных по CD8 (CD3–CD16+CD56+CD8+), 
снижается при распространённом атопическом 
дерматите. В кожном экссудате у подростков 
с ограниченным кожным патологическим про-
цессом уровень клеток составляет 70,78 (55,42; 
81,04)%, при распространённой форме ко-
личество клеток уменьшается на 30% — 
до 48,97 (41,62; 70,98)%. У взрослых при 
ограниченном атопическом дерматите уро-
вень NK-киллеров, позитивных по CD8, равен 
59,94 (50,89; 64,19)% (р2=0,112), при распростра-
нённом кожном процессе на 26% меньше — 
44,12 (39,33; 50,09)% (р1=0,002; р2=0,036).

Абсолютное количество NK-киллеров, по-
зитивных по CD8 (CD3–CD16+CD56+CD8+), 
в кожном экссудате у подростков с ограничен-
ной формой дерматоза составляет 22,50 (18,25; 
26,00) клеток/мкл, при распространённом кож-
ном процессе увеличивается до 38,00 (23,5; 
42,75) клеток/мкл (р1=0,0001). У взрослых 
с ограниченной формой дерматита уровень 
NK-киллеров, позитивных по CD8, равен 29,50 
(25,25; 33,75) клеток/мкл, при распространён-
ном процессе — 21,50 (15,25; 25,75) клеток/мкл 
(р1=0,0001; р2=0,0001) (рис. 4).

В кожном экссудате у подростков и взрос-
лых с атопическим дерматитом выявлена разно-
направленная динамика исследуемых феноти-
пов лимфоцитов, однако определение данного 
пула клеток в кожном экссудате у всех паци-
ентов, независимо от возраста, свидетельству-
ет о единстве патогенетических  механизмов.

Рис. 2. Абсолютное количество Т-NK-киллеров 
(CD3+CD16+CD56+) (клетки/мкл) в кожном экссудате при 
атопическом дерматите (АтД): 1 — подростки с ограни-
ченным АтД; 2 — подростки с распространённым АтД; 
3 — взрослые с ограниченным АтД; 4 — взрослые с рас-
пространённым АтД

Рис. 3. Абсолютное количество естественных килле-
ров (NK) (CD3+CD16+CD56+) (клетки/мкл) в кожном 
экссудате при атопическом дерматите (АтД): 1 — под-
ростки с ограниченным АтД; 2 — подростки с распро-
странённым АтД; 3 — взрослые с ограниченным АтД; 
4 — взрослые с распространённым АтД
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Обсуждение
Согласно современным научным представле-
ниям, атопический дерматит — аллергическое 
мультифакторное заболевание, характеризую-
щееся сенсибилизацией к различным триггер-
ным факторам и клиническими проявления-
ми согласно возрасту пациентов [1, 5–7, 9, 12]. 
Однако часть пациентов с атопическим дер-
матитом обладают торпидностью к антиги-
стаминным средствам и глюкокортикоидам, 
а полиморфизм клинических проявлений не ха-
рактерен для реагинового типа аллергических 
реакций [2, 3, 8].

На сегодняшний день определено два меха-
низма формирования атопического дерматита: 
IgE-зависимый1 и IgE-независимый, что харак-
теризует аллергический генез заболевания. Од-
нако выявленные в патологическом очаге при 
атопическом дерматите NK-киллеры, в том чис-
ле позитивные по CD8 (CD3–CD16+CD56+CD8+), 
могут обусловливать хроническое течение па-
тологического процесса, аутоиммунное звено 
патогенеза заболевания и торпидность части 
пациентов к топическим глюкокортикоидам, 
так как, согласно научным литературным 
источникам, именно эти клетки не чувстви-
тельны к данной группе препаратов [13, 14].

Мы считаем, что атопический дерматит де-
бютирует при формировании сенсибилиза-
ции к различным триггерным факторам по 
типу аллергической реакции 1-го типа. При 
этом в коже возникает воспалительный про-
цесс, приводящий к деструктуризации волокон 

Рис. 4. Абсолютное количество NK-киллеров, пози-
тивных по CD8 (CD3–CD16+CD56+CD8+) (клетки/мкл), 
в кожном экссудате при атопическом дерматите (АтД): 
1 — подростки с ограниченным АтД; 2 — подростки 
с распространённым АтД; 3 — взрослые с ограничен-
ным АтД; 4 — взрослые с распространённым АтД

коллагена и эластина, к фрагментам которых 
образуются аутоантитела [15]. Данный процесс 
запускает образование циркулирующих и пре-
ципитирующих иммунных комплексов, мигра-
цию Т-киллеров и NK-клеток с формированием 
цитотоксического и иммунокомплексного типов 
аллергических реакций [16]. Таким образом, те-
чение атопического дерматита и полиморфизм 
клинических проявлений заболевания обуслов-
лены аутоиммунным компонентом патогенеза.

Современный взгляд на патогенез атопиче-
ского дерматита представлен дисбалансом меж-
ду Т-хелперами 1-го и 2-го типов: в острую ста-
дию заболевания доминируют Т-хелперы 2-го 
типа, синтезируя интерлейкин-4 и через каскад 
реакций активируя синтез IgE, а в хрониче-
скую стадию преобладают Т-хелперы 1-го типа 
с продукцией интерферона γ [1, 3, 5–7]. Одна-
ко мы считаем, что инициируют Т-клеточный 
иммунный ответ при атопическом дерматите 
Т-NK-киллеры (CD3+CD16+CD56+), способные 
синтезировать как интерферон γ, так и интер-
лейкин-4. Таким образом, в настоящем иссле-
довании представлено новое звено патогенеза 
атопического дерматита.

Вывод
В кожном экссудате у подростков и взрослых 
с атопическим дерматитом, независимо от рас-
пространённости кожного процесса, определе-
ны разные фенотипы лимфоцитов.
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