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Атопический дерматит (АД) является полиэтиологичным заболеванием, при этом роль неблагоприятных факторов 
внешней среды признана ведущей в развитии стадии обострения. Целью работы был анализ причин обострения АД, свя-
занных со стрессом. Нарушения взаимодействия симпатической и парасимпатической систем, активация холинэрги-
ческих волокон и ослабление β-адреноактивности, нарушения эндокринной гипоталамо-гипофизарно-адреналовой оси, 
регулирующей метаболизм человека, острый ментальный стресс, нарушения психоэмоционального состояния челове-
ка – все эти факторы являются патофизиологическими в развитии обострения АД. С другой стороны, начало обостре-
ния АД способствует проявлению указанных нарушений. Автор предлагает алгоритм психоэмоционального контроля у 
взрослых больных АД, что может пролонгировать период ремиссии.
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Atopic dermatitis (AD) is a multietiological disease, and a number of adverse environmental factors has been recognized as essential in its 
relapse. The aim of the study was analysis of stress-related causes for AD exacerbation. Disturbed interactions between the sympathetic 
and parasympathetic nerve systems, activation of the cholinergic fibers, impaired β-adrenoreactivity, disordered hypothalamic-
pituitary-adrenal regulation of human metabolism, acute mental stress, and disorders of the psycho-emotional state were found to be 
pathophysiological factors of AD exacerbation. On other hand, the onset of AD relapse contributes to all the listed disorders. The author 
proposed an algorithm for psycho-emotional control in AD adult patients, which may prolong the remission phase.
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Введение

Больные атопическим дерматитом (АД) составляют 
более 3% (а по некоторым данным – до 40%) взрослого 
населения развитых стран [1, 2], при этом наблюдает-
ся постоянный рост заболеваемости и утяжеление форм 
течения АД. Среди аллергических заболеваний на долю 
АД приходится 50–60% [3]. 

АД характеризуется патологическими изменени-
ями кожи: зудом, воспалительной инфильтрацией, 
повышением сухости в связи с повышенной потерей 
воды через кожу, нарушением синтеза структурных 
комплексных церамидов и синтеза структурных бел-
ков в роговом слое кожи, дисфункцией плотных меж-
клеточных контактов, снижением барьерной функции 
кожи [4].
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У большинства больных первые признаки АД про-
являются в раннем возрасте, однако, первичный АД у 
взрослых может начаться и после 30 лет. Для АД ха-
рактерно наличие частых обострений заболевания.  
У половины больных АД выявляются психические рас-
стройства, в 6% случаев после острого стресса быстро 
развивалось тяжелое течение АД; у таких больных обна-
ружена сниженная толерантность к стрессу и неустой-
чивость к трудным жизненным ситуациям. Установлена 
связь между тяжестью течения АД и выраженностью 
ментальных расстройств [5]. Больные АД и здоровые 
люди различаются по нескольким параметрам когни-
тивного и эмоционального статуса. Среди больных АД 
повышен процент эмоциональной депривации, социаль-
ной изоляции, располагающей к депрессии, имеется не-
достаточный самоконтроль, но это зависит от возраста 
и длительности заболевания [6]. Нарушение взаимодей-
ствия между эмоциональным и психическим статусом 
играет роль в патогенезе АД [7, 8]. В связи с этим изу-
чение механизмов стресса важно для разработки новых 
подходов к лечению и профилактики АД. Целью нашей 
работы стал анализ роли стресса в развития и обостре-
ния АД у взрослых людей.

Полиэтиологичность АД
В основе АД лежит сочетание генетических наруше-

ний, неблагоприятных факторов окружающей среды (нано-
частицы, пыль и т.д.), дефектов кожи, патологии иммунной 
системы, контаминации кожи патогенами, соматических 
осложнений, изменений в регуляции нервной системы.

Так, у больных АД выше уровень IgE по сравнению 
с нормой, и при этом они более чувствительны к аллер-
генам [9], поэтому загрязнение окружающей среды гап-
тенами играет роль в обострении АД [10]. Генетические 
особенности, предрасполагающие к развитию АД, опре-
деляются экспрессией определенных аллелей генов, еди-
ничным полиморфизмом генов и т.д. В настоящее время 
при АД выявлено изменение 607 генов [11], расположен-
ных в хромосомах 1q21, 17q25, 20p, 16p, 5q31.1, 3q21, 
11q13.5. Кроме того, течение АД регулируют эпигене-
тические факторы, например, микроРНК-223 повышает 
активность гистамин-N-метилтрансферазы, деградирую-
щей гистамин [12]. Низкую устойчивость к стрессу при 
АД связывают с повышением экспрессии генов, кодиру-
ющих D-рецепторы дофамина (DRD) DRD-1, -2, -3 и -4, 
дофамин-β-гидроксилазу и транспортер дофамина, а так-
же со снижением экспрессии генов, кодирующих транс-
портер серотонина и моноаминоксидазу А, участвующую 
в метаболизме дофамина и серотонина [13].

Посттравматический стресс в патогенезе АД
Посттравматический стресс (ПТС), в частности – 

у военнослужащих, играет роль в обострении АД. Он 
ассоциирован с когнитивными и эмоциональными рас-
стройствами и повышением риска развития психиче-
ских заболеваний, в том числе депрессии. ПТС сопро-
вождается нарушением сна, тревожным состоянием, 
снижением памяти и внимания, и другими когнитив-
ными расстройствами, хронической болью различной 

локализации. Симптоматическое лечение способствует 
улучшению состояния при АД с ПТС [14]. 

Изменения эмоциональной регуляции и замедлен-
ный ответ на внешние сигналы при ПТС коррелируют 
с изменением уровня секреции кортизола [15]. Пока-
зано, что ПТС вызывает изменения в коре и лимбиче-
ских структурах головного мозга, при этом наблюдается 
стресс-зависимое ремоделирование в префронтальной 
коре и снижение уровня некоторых нейромедиаторов.

Стресс и активность гипоталамо-гипофизарно-
адреналовой оси в патогенезе АД

Гипоталамо-гипофизарно-адреналовая ось (НРА) 
является основным нейроэндокринным путем, регу-
лирующим гомеостаз у млекопитающих, в том числе 
– отвечающим на стресс [16]. Гипофиз – это ключевой 
орган контроля целого ряда физиологических процессов 
(роста, репродукции, метаболизма). Функциональная 
активность клеток гипофиза зависит от пола и возрас-
та [17]. Установлено, что имеются выраженные разли-
чия в ответе на стресс между мужчинами и женщинами. 
Важными эффекторами НРА являются глюкокортикои-
ды (ГлК). При АД снижен ответ ГлК на стресс по срав-
нению со здоровыми лицами [18, 37]. Рецепторы ГлК 
относятся к суперсемейству ядерных гормональных ре-
цепторов, а сами ГлК действуют как лиганд-зависимые 
факторы транскрипции. Фосфорилирование рецептора 
ГлК серин-треонин-киназами и, далее, активация сиг-
нального пути – это регуляторный механизм действия 
ГлК [19]. Рецепторы ГлК на клетках гипокампа и фрон-
тальной коры (участвующих в формировании памяти 
и эмоциий) регулируют активность этих структур при 
стрессе. Хронический стресс ассоциирован со снижени-
ем объема данных структур головного мозга [20].

Изменения в НРА могут сопровождаться повыше-
нием уровня Тh2 лимфоцитов, которые опосредуют 
развитие воспаления, и, тем самым – обострение АД. 
Хроническое доминирование Th2 клеток и секреция 
их цитокинов подавляет ответ НРА на стресс при обо-
стрении АД [18]. Повышенные уровень провоспали-
тельных цитокинов и снижение функции эпидермаль-
ного барьера регистрируются после психологического 
стресса, а также после депривации сна [21]. Стресс 
вызывает нейроэндокринную реакцию с последую-
щим изменением иммунного ответа и хроническим 
воспалением в коже. Повышение уровня АКТГ, β-эн-
дорфина, катехоламинов и кортизона стимулирует 
возрастание концентрации ГлК, вызывающих по-
вреждение барьерной функции кожи и развитие вос-
палительной реакции [22]. 

Концепция психонейроиммунологии связывает на-
рушения баланса цитокинов и активности сигнальных 
путей, участвующих в системном воспалении, с изме-
нениями со стороны центральной нервной системы. 
Вызванный стрессом нейроиммунный дисбаланс также 
может иметь отношение к патологии кожи, в том числе к 
обострению АД [23]. Клинически, пациенты с АД часто 
указывают на то, что стресс вызывает более выражен-
ные проявления зуда.
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Нарушения циркадных ритмов в патогенезе АД
В норме секреция ГлК происходит с определенным 

ритмом, и этот ритм важен для ответа НРА на стресс. 
ГлК играют важную роль в системе обратной связи с 
НРА и в регуляции ритма секреции гормонов [16]. Нару-
шениями в работе НРА происходит при сбое циркадных 
ритмов, в том числе нарушениях сна у работников про-
фессий со сменной работой в ночное время [24]. Нару-
шения сна являются одной из причин развития стресса 
у взрослых пациентов с АД, что оказывает негативный 
эффект на качество жизни больных АД. Нормализация 
сна является одной из составляющих улучшении каче-
ства жизни при АД [25].

Обострение АД как фактор развития стресса
Клиническо-социологические исследования показы-

вают, что пациенты с АД имеют достоверно более низ-
кое качество жизни и более высокий уровень стресса, 
чем здоровые люди [26]. Частые обострения АД вы-
зывают у больных эмоциональные расстройства, и яв-
ляются причиной развития хронического стресса [22]. 
Психологические исследования больных АД выявили у 
них более высокий уровень личностной тревожности и 
предпочтение избегать общения с окружающими. Кро-
ме того, у пациентов АД снижена секреция альдостеро-
на при стрессе, что указывает на снижение активности 
симпатической нервной системы [27].

При обострении АД в коже повышается процент туч-
ных клеток, контактирующих с окончаниями сенсорных 
нервов. Число контактов тучных клеток с нервными во-
локнами и интенсивность зуда в поврежденных участках 
коррелирует с тяжестью течения АД [28]. При остром 
стрессе повышается проницаемость сосудов кожи, раз-
вивается воспаление, сопровождающееся активацией 
тучных клеток кожи [29]. При этом высвобождаются 
нейромедиаторы (субстанция Р, нейропептид Y, сома-
тостатин, нейротензин, вазоктивный интестинальный 
пептид, нейрокинины А и В, брадикинин, ацетилхолин, 
катехоламины, эндорфины, энкефалины, пептид гисти-
дин-изолейцин, родственный гену кальцитонина пептид, 
гастрин-высвобождающий пептид), регулирующие вос-
палительный и иммунный ответ in situ [30]. В коже име-
ется высокий уровень нейрогормонов – пролактина, ме-
лано-стимулирующего гормона, АКТГ. Нейромедиаторы 
могут секретироваться и клетками кожи, которые одно-
временно экспрессируют рецепторы для нейропептидов 
и других активных веществ [31]. Вероятной причиной 
столь тесных отношений может быть известный факт, что 
в эмбриональный период кожа и нервная система проис-
ходят из одного эмбрионального зачатка – эктодермы. По-
этому ряд факторов, контролирующих нервную систему, 
также регулирует метаболизм в коже [32].

Рекомендации к терапии АД
Поскольку у пациентов с АД чаще регистрируются 

психические нарушения, депрессия, суицидальные мыс-
ли, стресс, нарушения сна, и плохое качество жизни, не-
обходимо улучшать качество жизни и восстанавливать 

психологический статус пациентов [33]. Психологиче-
ская реабилитация положительно сказывается на каче-
стве кожного покрова. Известно, что коррекция когни-
тивного стресса у больных АД способствует снижению 
уровня кортизона в слюне ответ на новый острый стресс 
[34]. Одним из способов разрыва связи между стрессом 
и АД является повышение физической активности боль-
ных [35]. Большая роль отводится социальной поддерж-
ке от семьи и друзей [36].

Проведенный нами анализ литературных данных по-
зволяет предложить алгоритм профилактики обострения 
АД, основанный на нивелировании последствий стресса 
в эмоциональном статусе больного. Все больные, неза-
висимо от стадии обострения или ремиссии, должны 
быть проконсультированы психологом для выявления 
степени устойчивости к стрессу. Наиболее эмоцио-
нально незащищенная когорта больных АД должна на-
ходиться под наблюдением психиатров для возможной 
медикаментозной коррекции возникающих психиче-
ских нарушений. Для создания наиболее благоприятной 
атмосферы в семье и для предупреждения возможных 
бытовых проблем следует проводить разъяснительную 
работу с членами семьи больного АД, объясняя им, что 
снижение эмоциональной нагрузки больного способ-
ствует пролонгированию длительности периода ремис-
сии. Больному АД надо рекомендовать повысить физи-
ческую активность, увеличить время ежедневных заня-
тий физкультурой, избегая при этом высокой степени 
физической нагрузки, которая может ослабить иммун-
ную систему организма. Наиболее неконтролируемая 
сфера жизни больного АД – это выполнение служебных 
обязанностей. Можно рекомендовать четко соблюдать 
режим сна и отдыха, что благоприятно сказывается на 
функциональном состоянии организма. Больному АД 
очень важно соблюдать личную гигиену, так как сни-
жение бактериальной контаминации кожи препятствует 
активации патологических сигнальных путей в клетках 
кожи и сенсорных нервных окончаниях. Применение 
всех рекомендаций на практике должно способствать 
снижению частоты обострения АД у взрослых больных.
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