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РезюМе. Введение. Атопический марш является естественным ходом развития проявлений атопии. Он харак-
теризуется типичной последовательностью развития клинических симптомов атопической болезни, когда одни 
симптомы становятся более выраженными, другие идут на убыль. Своевременное проведение аллергологической 
диагностики с выявлением причинно-значимых аллергенов позволяет не допустить возникновения атопического 
марша или приостановить его развитие.
Цель. Продемонстрировать этапы формирования атопического марша и клинических проявлений атопии, важ-
ность своевременного выявления причинно-значимых аллергенов, возможности современной диагностики и 
лечения тяжелых резистентных форм аллергических заболеваний.
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ABSTRACT. Introduction. The atopic march is the natural course of development of atopy symptoms. It is characterized by 
a typical sequence of development of clinical symptoms of atopic disease, when some symptoms become more significant, 
others are recede. Timely allergological diagnostics with the identification of causal allergens  allows to preventor suspend 
the atopic march.
Purpose of the study was to demonstrate the stages of the atopic march formation and clinical manifestations of atopy, 
the importance of on timely detection of causal allergens, the capability of modern diagnostics  and treatment of severe 
resistant forms of allergic diseases.
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С каждым годом количество людей с аллергией 
растет. Атопический марш является естествен-

ным течением развития симптомов атопии. Он 
характеризуется типичной последовательностью 
развития клинических симптомов атопического 
заболевания, когда одни симптомы становятся более 
значительными, другие отступают [1, 2].

Предрасположенность к атопическому маршу 
обусловлена факторами наследственности. Наличие 
осложненного семейного аллергоанамнеза, особен-
но со стороны обоих родителей, значительно увели-
чивает риск развития атопического марша у ребенка.

Своевременная аллергологическая диагностика 
с выявлением причинно-значимых аллергенов и 
полное или частичное их устранение позволяют 
предотвратить возникновение атопического марша 
или замедлить его развитие [3, 4]. Предиктором 
аллергии может являться отягощенный семейный 
анамнез, а ее маркером – повышенный уровень IgЕ 
в крови [5, 6].

Пациент Н., 29 лет, впервые обратился в Центр 
аллергологии г. Нур-Султан с жалобами на генера-
лизованное поражение кожи, сопровождающееся 
сильным зудом, сухостью кожи, общим дискомфор-
том, бессонницей, депрессивное состояние.

Анамнез болезни. Данные жалобы с раннего дет-
ства (с возраста 2–3 мес), когда стали беспокоить 
местные воспалительные проявления с покрасне-
нием, мокнутием, преимущественно на коже щек, 
шеи, сгибательных поверхностях естественных 
складок конечностей и туловища. С рождения – 
смешанное вскармливание. Из-за недостатка груд-
ного молока ребенку рано введен прикорм цельным 
коровьим молоком. Причина аллергии не уточнена. 
Данные проявления регрессировали к 2,5–3 годам.

С 3-летнего возраста появились симптомы тяже-
лой бронхиальной астмы. Течение заболевания – тя-
желое, неоднократные экстренные госпитализации 
в связи с астматическими статусами (до 6–7 раз 
в год). Базисную терапию не принимал, лечение 
преимущественно дозированными короткодейству-
ющими бронхолитиками с бесконтрольным частым 
использованием в течение дня. Проживал в селе, в 
доме с печным отоплением, с повышенной влажно-
стью. В доме была кошка, во дворе собаки, лошади, 
коровы, в раннем возрасте активно контактировал 
с животными.

В 12 лет, в связи с переездом в город, сменой жи-
лья, исключением контакта с домашними животны-
ми, бронхообструктивные проявления постепенно 
стали уменьшаться. Обратился к пульмонологу, 
назначена базисная терапия бронхиальной астмы 
комбинированным препаратом, топическим сте-
роидом/бронхолитиком (флутиказон/сальметерол), 
состояние улучшилось. Начал активно заниматься 
спортом, симптомы бронхиальной астмы регресси-
ровали. С 15 лет стойкая ремиссия.

В 19 лет – рецидив кожных проявлений, свя-
занный с психоэмоциональным перенапряжениям 
(вступительные экзамены в вуз). Затем поехал 
учиться в Европу, течение кожного процесса дли-
тельное время носило локализованный характер 
с поражением кожи лица, шеи, локтевых сгибов, 
подколенных ямок с постоянным персистирова-
нием воспаления. За медицинской помощью не 
обращался. Самостоятельно принимал системные 
пероральные глюкокортикостероиды с кратковре-
менным эффектом. Антигистаминные средства 
снимали только зуд, систематически пользовался 
различными топическими глюкокортикостероида-
ми, эффект терапии был нестойким.

В июле 2018 г. (в возрасте 27 лет) течение кож-
ного процесса резко ухудшилось на фоне сильного 
эмоционального потрясения. Отмечалась генера-
лизация проявлений и торпидность к проводимой 
терапии. Внутривенно получал системные глюко-
кортикостероиды у дерматолога по месту житель-
ства. Топические глюкокортикостероиды принимал 
постоянно без продолжительного эффекта.

В августе 2019 г. обратился к врачу-дерматологу 
в республиканскую больницу, где была назначена 
иммуносупрессивная терапия циклоспорином в 
стандартной дозе, соответствующей массе тела, курс 
в течение нескольких недель без эффекта. Лечение 
проведено без предварительного аллергологиче-
ского обследования. Далее в течение 3 мес лечение 
не получал, потерял веру в улучшение и выздоров-
ление. Отмечал усиление зуда и воспаление кожи 
при нанесении на кожу любых лечебных средств 
(топических глюкокортикостероидов, топических 
ингибиторов кальциневрина и эмолентов).

Семейный аллергический анамнез отягощен и носит 
полигенный характер. У отца бронхиальная астма, 
у матери аллергический риноконъюнктивальный 
синдром с пыльцевой сенсибилизацией, у брата 
пыльцевая аллергия с клиникой бронхиальной 
астмы и риноконъюнктивита.

При объективном осмотре. Состояние тяжелое по 
основному заболеванию. Эмоционально лабилен. 
Нормостенического телосложения. Хронический 
воспалительный процесс представлен диффузной 
лихеноидной инфильтрацией c утолщением кожи 
с усилением кожного рисунка по всему кожному 
покрову. Сыпь в виде множественных папул и бля-
шек, склонных к слиянию. Выраженная генерали-
зованная сухость кожи с обильным шелушением, 
экскориациями. Кожа лица стянута, воспалена, ги-
перпигментация кожи век, дополнительные складки 
кожи нижних век (линии Денье–Моргана). На коже 
сгибательных поверхностей суставов, запястий, 
тыльных поверхностей кистей и стоп на фоне 
лихеноидной инфильтрации имеются болезненные 
микротрещины. Периферические лимфоузлы не 
увеличены. Видимые слизистые оболочки физи-
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ологической окраски. Дыхание через нос свобод-
ное. Частота дыхания 16 дыхательных движений в 
минуту. Аускультативно в легких – везикулярное 
дыхание, хрипов нет, перкуторно ясный легочный 
звук. Тоны сердца ясные, ритмичные. Частота сер-
дечных сокращений 72 удара в минуту. Артериальное 
давление 120/80 мм рт. ст. Живот мягкий, безбо-
лезненный. Печень и селезенка не пальпируются. 
Физиологические отправления в норме.

Индексы оценки тяжести атопического дермати-
та: SCORAD (Scoring of Atopic Dermatitis) – 89,5 бал-
лов, EASI (Eczema Area and Severity Index) – 72 балла, 
IGA (Investigators’ Global Assessment) – 5 баллов, что 
соответствует тяжелому течению кожного процесса. 
Дерматологический индекс качества жизни (DLQI) 
27 баллов – симптомы атопического дерматита чрез-
вычайно сильно влияют на качество жизни.

Предварительный диагноз. Тяжелый атопический 
синдром. Атопический дерматит, взрослая форма, 
генерализованное тяжелое течение, эритематоз-
но-сквамозный вариант, период обострения.

Результаты обследования

1. Общий анализ крови: умеренный лейкоцитоз – 
9,1×109 в 1 л (норма 4,00–9,00), эозинофилы – 17,4% 
(норма 0,5–5,0), базофилы – 1,1% (норма 0,0–1,0), 
умеренное ускорение СОЭ до 18 мм/ч (норма 2–10).

2. Общий IgE резко повышен до 10 543 Ед/мл 
(норма 0–100).

3. Общий IgG повышен до 17,9 г/л (норма 7–16).
4. Общий IgА в норме.
5. Эозинофильный катионный белок повышен 

до 64 мкМЕ/мл (норма 0–24).
6. Показатели клеточного иммунитета без кли-

нически значимых сдвигов.
7. Аллергодиагностика на Phadia 250. Высокий 

уровень IgE к аллергенам коровьего молока 12,4 кЕд/л 
(норма 0–0,35), энтеротоксину А (S.  aureus) m80 
12,2 кЕд/л (норма 0–0,35), Candida albicans, к аллер-
генам панели плесневых грибов, клещей домашней 
пыли, аллергенам смеси сорных трав.

Пациент впервые проходил аллергологическую 
диагностику. Учитывая генерализованные тяжелые 
проявления атопического дерматита, поливалент-
ную сенсибилизацию, чрезвычайно высокий пока-
затель уровня общего IgE, пациенту рекомендовано 
компонентное обследование аллергии с проведени-
ем теста ISAC ImmunoCAP® (Thermo scientific) [7, 8].

Первичное иммунодефицитное состояние, 
синдром гипер-IgЕ (синдром Иова) исключены в 
связи с отсутствием анамнестических и клиниче-
ских данных.

Результаты компонентной диагностики аллергии

С использованием теста ISAC ImmunoCAP® 
(Thermo scientific) выявлено повышение уровня 
следующих аллергенов (положительным считается 

результат выше 0,3 ISU-E, уровень 0,3–0,9 ISU-E 
расценивают как низкий, уровень 1–14,9 ISU-E – 
средний/высокий, ≥15 – очень высокий.

Пищевые аллергены

• Бычий сывороточный альбумин молока/мяса 
(nBos d 6) 3,25 ISU-E. Является основным белком 
сыворотки крови коров, относится к респиратор-
ным и пищевым аллергенамм, присутствующим в 
перхоти, молоке и мясе коровы. Сенсибилизация к 
Bos d 6 выявляется у 60% пациентов с аллергией к 
белкам коровьего молока.

• Яичный желток/куриное мясо – nGal d 5 
0,8 ISU-E. Куриный сывороточный альбумин, 
альфа-ливетин, белок семейства сывороточных 
альбуминов (70 кДа), состоит из 615 аминокислот, 
содержится в желтке куриного яйца, частично тер-
молабилен.

• Аллерген креветки Pen m 2 30,5 ISU-E – арги-
нинкиназа, аллергические реакции провоцируются 
данным ферментом, который содержится в тигро-
вых креветках.

Ингаляционные аллергены плесневых грибов

• Аллерген аспергиллуса: Asp f 6 (супероксиддисму-
таза аспергиллиуса) 7,24 ISU-E. Asp f 6 распознается 
IgE у пациентов с аллергическим бронхолегочным 
аспергиллезом (АБЛА). Asp f 6 специфически экс-
прессируется в гифах гриба, что объясняет, почему 
IgE-ответ на Asp f 6 специфичен для пациентов 
AБЛA. У пациента при наличии контакта с данным 
аллергеном был высокий риск развития АБЛА.

Ингаляционные аллергены животных

• Аллерген кошки Fel d 1 (утероглобин) 14,6 ISU-E.
• Аллерген кошки Fel d 4 (липокалин) 5,29 ISU-E.
• Аллерген кошки Fel d 2 (альбумин кошки) 

2,91 ISU-E. 
Таким образом, у пациента выявлено повышение 

уровня аллерген-специфических IgE одновременно 
ко всем исследуемым аллергенам кошки.

• Аллерген собаки Can f 1 (липокалин собаки) 
2,06 ISU-E.

• Аллерген собаки Can f 4 (альбумин собаки) 
1,56 ISU-E.

 • Аллерген лошади Equ c 1 (липокалин лошади) 
0,5 ISU-E.

• Аллерген лошади Equ c 5 (сывороточный альбу-
мин лошади) 0,72 ISU-E.

Пациент постоянно употребляет конину. Сенси-
билизация к ингаляционным аллергенам домашних 
животных определяет формирование тяжелых форм 
атопического дерматита и респираторных аллергозов.

Пыльцевые ингаляционнные аллергены

Выявлена истинная сенсибилизация к пыльце рас-
тений. Высокая гиперчувствительность к мажорным 
и минорным аллергенам пыльцы амброзии и полы-
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ни, свинороя и тимофеевки луговой, кипариса, оли-
вы. Самый высокий уровень антител обнаружен к 
Amb a 1 – 8,78 ISU-E и высокий уровень перекрест-
но-реагирующих аллергенов Art v 3 – 5,8 ISU-E). 
У пациента тяжелое обострение атопического 
дерматита возникло в августе в период активного 
пыления сорных трав.

Ингаляционые аллергены клещей домашней пыли

• Dermatophagoides pteronyssinus Der p 1 2,78 ISU-E, 
Der  p 2 3,06 ISU-E.

• Dermatophagoides farinaе Der f 1 0,41 ISU-E.
Выявленная сенсибилизация к мажорным аллер-

генам клещей домашней пыли является одним из 
основных триггеров тяжелого течения атопического 
дерматита у пациента.

Клинический диагноз: тяжелый атопический 
синдром. Атопический дерматит, взрослая фор-
ма, генерализованное тяжелое течение, эритема-
тозно-сквамозный вариант, период обострения. 
Гиперчувствительность к пищевым, бытовым, 
пыльцевым, эпидермальным аллергенам и аллер-
генам плесневых грибов. Гиперчувствительность к 
аллергенам S. aureus, Candida albicans. Гиперимму-
ноглобулинемия IgЕ.

Сопутствующий диагноз: бронхиальная астма, 
период длительной ремиссии. ДН0.

Медицинские рекомендации

Гипоаллергенный режим и элиминационная диета. 
Составлена специальная элиминационная диета 
для пациента с исключением причинно-значимых 
аллергенов в пище и гипоаллергенный режим в 
быту с максимальным исключением воздействия 
ингаляционных и контактных аллергенов.

Медикаментозное лечение: системные глюкокор-
тикостериоды перорально кратковременным курсом 
для снятия тяжелых симптомов атопического дер-
матита, наружная противовоспалительная терапия 
топическими глюкокортикостероидами, подобраны 
эмоленты. В результате проведенного лечения и 
элиминационных мероприятий регрессировали 
островоспалительные проявления на коже.

Консультации специалистов: аллерголог-иммуно-
лог, дерматолог, диетолог, психолог.

Динамика и исходы: в связи с постепенным воз-
вращением симптомов атопического дерматита 
после отмены глюкокортикостероидов пациенту 
назначена длительная наружная противовоспал-
тельная терапия мазью такролимус (Протопик®) 
по проактивной схеме (2 раза в день, через день), 
а также активное увлажнение кожи эмолентами. 
Принимает антигистаминный препарат биластин 
20 мг по 1 таблетке утром и гидроксизин 25 мг 1 та-
блетка перед сном. На фоне данной терапии кожный 
процесс контролируется частично. При повторном 
определении уровня общего IgE отмечено снижение 
до 7654 МЕ/мл (исходный показатель 10 543 МЕ/мл).

Прогноз для здоровья: учитывая тяжелое течение 
атопического дерматита, невозможность полного 
исключения воздействия аллергенов, высокую 
стоимость лекарственных средств для постоянного 
использования наружной терапии, пациенту необ-
ходима активная системная противовоспалительная 
терапия. В марте 2017 г. FDA и в 2018 г. ЕМА для 
лечения взрослых пациентов со среднетяжелым и 
тяжелым течением атопического дерматита был 
одобрен биологический препарат дупилумаб. Пре-
парат блокирует передачу сигналов, вызванных 
интерлейкином (ИЛ)-4 и ИЛ-13 за счет связывания 
IL-4Rα-субъединицы, что обусловливает таргетное 
подавление воспаления без общего угнетения им-
мунной системы [9, 10]. Есть вероятность достиже-
ния длительной ремиссии атопического дерматита 
и улучшения качества жизни пациента при приме-
нении дупилумаба.

заключение

Описание клинического случая показывает, что 
общепризнанным предиктором аллергии являет-
ся отягощенный семейный анамнез, а ее марке-
ром – повышенный уровень общего IgЕ и аллер-
ген-специфических IgЕ [5, 6]. Атопический марш 
характеризовался началом атопического дерматита 
в раннем детстве с развитием других аллергических 
заболеваний в более старшем возрасте.

Впервые проведенная у пациента диагностика ал-
лергии позволила расшифровать тяжелый профиль 
полисенсибилизации на молекулярном уровне, что 
дало возможность индивидуализировать лечение и 
получить положительный результат.
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