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Обоснование. Атопический дерматит (АтД) в большинстве случаев манифестирует в первый год жизни. Ранняя мани-
фестация болезни ассоциирована с развитием сопутствующих атопических состояний в рамках феномена «атопиче-
ского марша». Патогенез АтД связан с наличием генетической предрасположенности, дисфункцией эпидермального 
барьера, а также иммунной дисрегуляцией. Именно Т2-воспаление, определяющее весь иммунный каскад воспали-
тельных реакций, обусловливает необходимость ранней медикаментозной интервенции с целью модификации тече-
ния болезни. Описание клинического случая. В статье представлено описание двух клинических случаев тяжелого 
АтД у детей в возрасте до 6 лет. В обоих случаях лечение проведено с применением генно-инженерного биологи-
ческого препарата дупилумаб. На фоне непрерывной терапии в течение 4–5 мес удалось купировать кожные про-
явления болезни. Заключение. АтД, манифестирующий в младенческом возрасте, ассоциирует с высоким риском 
развития в старшем возрасте других заболеваний атопического спектра. Своевременное назначение биологической 
терапии позволяет воздействовать на иммунную дисрегуляцию, тем самым помогая предотвратить развитие сопут-
ствующих атопических состояний.
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Background. Atopic dermatitis (AD) manifests during the first year of life in majority of all cases. The early disease onset is associated 
with the development of comorbid atopic conditions within the «atopic march» phenomenon. The AD pathogenesis is associated with 
genetic predisposition, epidermal barrier dysfunction, and immune dysregulation. T2-inflammation specifically determines the entire 
immune cascade of inflammatory reactions, and, thus, dictates the need of early drug intervention to modify the disease course. 
Clinical case description. This article presents two clinical cases of severe AD in children under 6 years of age. The treatment of both 
cases included genetically engineered biologic drug dupilumab. Continuous therapy for 4–5 months made it possible to relieve the skin 
manifestations of the disease. Conclusion. AD, manifesting in infancy, is associated with high risk of developing other atopic spectrum 
diseases in older age. The timely onset of biological therapy allows us to affect immune dysregulation, and thereby to prevent the 
comorbid atopic conditions development.
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ОБОСНОВАНИЕ
Атопический дерматит (АтД) — это хроническое воспа-

лительное заболевание, которое может предшествовать 
развитию других атопических состояний, включая бронхи-
альную астму, аллергический ринит и пищевую аллергию, 
что в последние десятилетия именуется «атопическим 
маршем» [1]. Распространенность АтД у детей варьирует, 
по разным данным, от 1,7 до 32,8% [2]. У 80% пациен-
тов с АтД заболевание манифестирует в первые годы 
жизни [3]. Развитие АтД обусловлено генетической пред-
расположенностью, дисфункцией эпидермального барье-
ра, иммунной дисрегуляцией и нарушением микробиома 
кожи [4]. Иммунная дисрегуляция — важный фактор, 
играющий первостепенную роль в цепочке иммунно-
го каскада воспалительной реакции как системно, так 
и в коже. Развитие АтД у детей в первую очередь связано 
именно с Т2-иммунным ответом [5], высокая интенсив-
ность которого вызвана ускоренным формированием 
иммунной системы, и в частности трансформацией наив-
ных Т-клеток в клетки памяти [6]. В пуповинной крови 
детей, у которых в последующем развился АтД, отмечается 
относительно низкое количество Th1 и высокое — Th2, 
что ассоциировано с действием эпигенетических факто-
ров и, соответственно, зависит от влияния факторов окру-
жающей среды [7]. Аналогичное соотношение Th1/Th2 
определено и в младших возрастных группах детей с АтД 
[8, 9], тогда как у взрослых в связи с хроническим течени-
ем болезни активируются пути Th1-воспаления, увеличи-
вается экспрессия интерферона гамма (IFN-�) [9, 10]. 

Активация Т2-клеток приводит к увеличению мигра-
ции в кожу воспалительных клеток, хемокин-зависимых 
Т-лимфоцитов и эозинофилов, подавлению дифферен-
цировки кератиноцитов, праймингу и активации туч-
ных клеток, снижению синтеза белков эпидермального 
барьера [11]. Возникающее воспаление влечет за собой 
нарушение микробиома кожи в результате увеличения 
колонизации кожи Staphylococcus aureus и снижения их 
элиминации из нее [12].

Ключевыми цитокинами Т2-воспаления являются 
интерлейкины (IL) -4, -5, -9, -13 и -31, синтезируемые 
в основном клетками иммунной системы, а также IL-25, 
IL-33 и тимический стромальный лимфопоэтин, проду-
цируемые тканевыми и эпителиальными клетками [13]. 
Однако главными участниками Т2-иммунного ответа 
являются IL-4 и IL-13. IL-4 способствует дифференциров-
ке и пролиферации наивных Т-хелперов в сторону фено-
типа клеток Th2, тогда как IL-13 оказывает плeйотрoпное 
действие на воспаление и вместе с IL-4 снижает барьер-
ную функцию кожи [14, 15]. Кроме того, IL-4 и IL-13 влия-
ют на В-клетки, продуцирующие IgЕ, способствуя таким 
образом развитию фиброза тканей и возникновению 
зуда [16, 17]. IL-5, ключевой регулятор эозинофилов, 
отвечает как за их рост, так и за дифференцировку, выжи-
вание и мобилизацию [18].

Повышение продукции провоспалительных цитоки нов 
способствует формированию дефекта кожного барьера 
в результате подавления экспрессии структурных белков 
кожи (филаггрина, лорикрина, инволюкрина), ингиби-
рования антимикробных пептидов, подавления синтеза 
липидов [19]. Нарушение целостности кожного барьера 
позволяет бактериям, в том числе S. aureus, а также 
аллергенам проникать в кожу, что приводит, с одной сто-
роны, к присоединению вторичной инфекции, а с другой — 
к сенсибилизации к аллергенам [20, 21]. S. aureus коло-
низирует кожу 60–100% пациентов с АтД по сравнению 
с 5–30% здоровых людей [22]. При этом S. aureus накап-
ливается в лизосомах кератиноцитов с помощью белков 
клеточной стенки бактерий и посредством активации 

толл-подобных рецепторов TLR9 увеличивает экспрес-
сию IL-1� [23]. 

Одним из основных клинических симптомов АтД явля-
ется изнуряющий кожный зуд, приводящий к экскориа-
циям, повреждающим эпителиальный барьер и поддер-
живающим воспалительную реакцию [24]. Развитие зуда 
обусловлено действием ряда иммунных медиаторов, что 
приводит к нейрокожным анатомическим изменениям. 
У пациентов с атопическим дерматитом эпидермис и дер-
ма характеризуются повышенной плотностью чувстви-
тельных нервных волокон с нарушенной экспрессией 
нейропептидов, нейротрофинов и нейромедиаторов [25]. 
В последние годы раскрыты новые механизмы возник-
новения зуда в аспекте Т2-воспаления. Установлено, 
что в данном процессе критическая роль принадлежит 
базофилам, продуцирующим IL-4 на фоне активации 
аллерген-специфических IgE. При этом зуд вызывается 
посредством передачи сигналов лейкотриена без задей-
ствования в процесс тучных клеток [26, 27]. Развитие 
хронического зуда, в противоположность острому, свя-
зано с негистаминергическими нервными волокнами 
и путями передачи сигнала через IL-4R� и IL-31R [28, 29].

В коже пациентов с АтД в большом количестве опре-
деляется IL-31, который также является ключевым медиа-
тором зуда у детей. Этот цитокин не только стимулирует 
сенсорные нервные волокна, но также способствует их 
удлинению и росту [30]. Сигналы от рецептора IL-31 действу-
ют на янус-киназы (JAK) 1 и 2 [31, 32]. Th2-клетки — основ-
ные источники IL-31. IL-4 приводит к активации рецепторов 
H4 (H4R) на CD4+ Th2-клетках, повышая продукцию ими 
IL-31 [33]. IL-4 и IL-13 могут непосредственно оказывать 
влияние на сенсорные нейроны, тем самым стимулируя 
зуд [28, 34] . Повышенная экспрессия гена IL-4R� была 
выявлена в части нейронов, в которых соответственно IL-4 
усиливает реакцию на пруритогены, включая IL-31, гиста-
мин и хлорохин [28]. Таким образом, показано, что IL-4R�, 
ответственный за формирование нервной гиперчувстви-
тельности, способен усиливать зуд у пациентов с АтД.

Учитывая вышесказанное, в лечении пациентов с АтД 
могут быть целесообразны терапевтические стратегии, 
направленные на подавление Т2-воспаления. Дупилумаб 
представляет собой человеческое моноклональное анти-
тело, которое обладает свойством двойного ингибирова-
ния передачи сигнала IL-4 и IL-13, специфически связы-
ваясь с общим для них компонентом рецептора IL-4R�, 
что приводит к подавлению передачи сигналов IL-4 
и IL-13 [35]. Дупилумаб зарегистрирован на территории 
Российской Федерации для лечения АтД среднетяжелого 
и тяжелого течения у детей от 6 мес и старше [36].

В настоящей работе представлено применение дупи-
лумаба в младшей возрастной группе, в частности с 6 мес 
жизни. Патогенетическая терапия в ранние сроки от 
начала заболевания может позволить снизить вероят-
ность персистирования АтД, а также предотвратить раз-
витие полиморбидных состояний.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР № 1
О пациентке

Девочка М., возраст 4 года, госпитализирована с жало-
бами на распространенные высыпания по всему кожному 
покрову, выраженный кожный зуд, нарушение сна.

Анамнез болезни. Со слов матери, высыпания появи-
лись в возрасте 1 мес. В возрасте 1,5 лет по резуль-
татам исследования методом иммунофлуоресценции 
ImmunoCAP на наличие специфических IgE выявлена 
сенсибилизация к яичному белку (25,7 Ед/мл), коровьему 
молоку (4,82 Ед/мл), муке пшеничной (1,08 Ед/мл), клей-
ковине (1,2 Ед/мл) и казеину (2,08 Ед/мл), неоднократно 
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отмечалась аллергическая крапивница на фоне употреб-
ления куриного яйца, коровьего молока. Выставлен диаг-
ноз: «Атопический дерматит. Множественная пищевая 
аллергия». Течение заболевания волнообразное, с крат-
ковременным незначительным улучшением при госпита-
лизации в стационар по месту жительства и применении 
системных глюкокортикоидов.

Анамнез жизни. Ребенок от первой беременности (без 
осложнений), первых естественных родов, длина тела при 
рождении — 52 см, масса тела — 3650 г. Рос и развивал-
ся в соответствии с возрастом. На искусственном вскарм-
ливании с 2 мес. Наследственный анамнез не отягощен.

Физикальная диагностика

Кожный патологический процесс имел распростра-
ненный, симметричный характер, локализовался на 
лице, туловище и конечностях, был представлен много-
численными эритематозно-сквамозными высыпаниями, 
экскориированными папулами, покрытыми геморрагиче-
скими корками, генерализованным мелкопластинчатым 
шелушением, лихенификацией (рис. 1). Рисунок на коже 
ладоней характеризовался гиперлинейностью. На коже 
кубитальных и подколенных складок, а также в области 
лучезапястных суставов визуализировалась выражен-
ная лихенификация. На коже нижнего века определялись 
типичные складки Денни – Моргана.

Лабораторные исследования

Общий анализ крови в первый д ень госпитализа-
ции: повышение количества эозинофилов до 1,9 � 109/л 
(норма 0,1–0,6 � 109/л).

Биохимический анализ крови в первый день госпи-
тализации: повышение концентрации общего IgE до 
6413 Ед/мл (норма < 200 Ед/мл).

Клинический анализ мочи в первый день госпитали-
зации: без патологических изменений.

Микробиологическое исследование на второй день 
госпитализации: посев на флору отделяемого из носовой 
полости выявил умеренный рост S. aureus, на коже — 
скудный рост S. aureus.

Ультразвуковое исследование органов брюшной 
полости на второй день госпитализации: без значимых 
отклонений.

Предварительный диагноз

Атопический дерматит (детская форма), распростра-
ненный, стадия обострения, тяжелое течение. Вульгарный 
ихтиоз. Пищевая аллергия.

Динамика и исходы

На 2-й нед госпитализации пациентку консультировал 
аллерголог. На основании выявленной сенсибилизации, 
а также анамнестических данных обострения кожного 
заболевания на фоне нарушения гипоаллергенной диеты 
был подтвержден диагноз «пищевая аллергия».

Во время стационарного лечения пациентке были назна-
чены системные глюкокортикоиды: преднизолон 50 мг 
в/в струйно в течение 5 сут, а также антигистаминные пре-
параты, топические глюкокортикоиды, влажные обертыва-
ния, эмоленты. На фоне проводимого лечения наблюдалась 
нестойкая ремиссия в виде непродолжительного перио да 
(2 нед) освобождения кожного покрова от высыпаний.

Пациентка повторно госпитализирована спустя 3 мес 
в связи с обострением в виде генерализации эритема-
тозно-сквамозных высыпаний, проведено лечение топи-
ческими глюкокортикоидами, антигистаминными препа-
ратами, эмолентами. Проведены фототерапия — курс 
узкополосной средневолновой УФ-терапии UVB 311 нм 

и курс общих лекарственных ванн. В связи с отсутствием 
положительной динамики на фоне применяемого лечения, 
тяжестью течения кожного процесса, а также множествен-
ной сенсибилизацией к пищевым аллергенам была ини-
циирована терапия генно-инженерным биологическим 
препаратом дупилумаб 300 мг подкожно с дальнейшим 
введением препарата по схеме 300 мг 1 раз в 4 нед. На 
фоне проводимой терапии удалось достигнуть ремиссии 
кожного процесса через 5 мес. Со слов матери, снизилась 
частота эпизодов пищевой аллергии на фоне применяе-
мой терапии. Побочных эффектов не наблюдалось (рис. 2).

Прогноз

Прогноз благоприятный. На фоне терапии дупилумабом 
и постоянного применения эмолентов через 8 мес отмеча-
лась положительная динамика в виде отсутствия высыпаний.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР № 2
О пациенте

Мальчик Л., возраст 8 мес, поступил с жалобами на 
генерализованные высыпания, выраженный кожный 
зуд, беспокойность.

Анамнез болезни. Со слов матери, высыпания отмеча-
ются с 3 мес жизни. При обращении к дерматологу по месту 
жительства были назначены терапия топическими ингиби-
торами кальциневрина, местными кортикостероидами, 
как монокомпонентными, так и в комбинации с антибак-
териальными препаратами, эмоленты, антигистаминные 
препараты — с недостаточным положительным эффектом. 
При попытке введения прикорма (кабачок, брокколи, 
картофель) отмечалось выраженное обострение в виде 
появлении новых высыпаний, в связи с чем на момент 
поступления в дерматологическое отделение находился на 
исключительно грудном вскармливании.

Анамнез жизни. Ребенок от первой беременности (без 
осложнений), первых естественных родов, длина тела при 
рождении — 54 см, масса тела — 3800 г. Рос и развивал-
ся в соответствии с возрастом. Наследственный анамнез: 
у обоих родителей атопические заболевания (бронхиаль-
ная астма у отца, аллергический ринит у матери).

Рис. 1. Девочка М., возраст 4 года, с АтД. Генерализованный 
кожный патологический процесс с поражением лица, туловища 
и конечностей 
Fig. 1. Girl M., 4 years old, AD. Generalized skin lesion involving 
face, body, and limbs

Источник: Мурашкин Н.Н. и соавт., 2023. 

Source: Murashkin N.N. et al., 2023.
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Физикальная диагностика

Кожный патологический процесс представлен эрит-
родермией. На фоне генерализованной эритемы и выра-
женного ксероза отмечены многочисленные папулы, 
покрытые геморрагическими корками, линейные экс-
кориации (рис. 3). На коже волосистой части головы 
крупнопластинчатое шелушение. Субъективно — выра-
женный кожный зуд, нарушение сна.

Лабораторные исследования

Общий анализ крови в первый день госпитализа-
ции: повышение количества эозинофилов до 2,3 � 109/л 
(норма 0,1–0,6 � 109/л).

Биохимический анализ крови в первый день госпи-
тализации: повышение концентрации общего IgE 
> 2000 Ед/мл (норма < 200 Ед/мл).

Определение специфических IgE методом иммуно-
флуоресценции: яичный белок — 15,86 Ед/мл, гречи-
ха — 1,94 Ед/мл, соя — 1,68 Ед/мл, коровье молоко — 
7,35 Ед/мл, мясо индейки — 0,38 Ед/мл, пшеница — 
17,9 Ед/мл, клейковина — 23,9 Ед/мл. Факт наличия 
множественной сенсибилизации к пищевым аллергенам 
в таком раннем возрасте является крайне неблагопри-
ятным фактором развития персистирующей формы АтД 
и предиктором «атопического марша».

Клинический анализ мочи в первый день госпитали-
зации: без патологических изменений. 

Ультразвуковое исследование органов брюшной 
полости на второй день госпитализации: без значимых 
отклонений.

Предварительный диагноз

Атопический дерматит (младенческая форма), рас-
пространенный, стадия обострения, тяжелое течение. 
Пищевая аллергия.

Динамика и исходы

Пациента консультировали диетолог и аллерголог, 
подтвержден диагноз «пищевая аллергия». Учитывая 
тяжелое течение заболевания, наличие поливалентной 
сенсибилизации, отсутствие положительной динамики 
на фоне применяемого лечения местными препаратами, 
была инициирована терапия генно-инженерным био-
логическим препаратом дупилумаб в дозировке 200 мг 
подкожно с дальнейшим введением препарата по схеме 
200 мг 1 раз в 4 нед. Через 4 мес на фоне проводимой 
терапии удалось достигнуть регресса высыпаний, отсут-
ствовали эпизоды аллергических реакций на введение 
новых продуктов питания (рис. 4).

Прогноз

Прогноз благоприятный.

ОБСУЖДЕНИЕ
В представленных клинических случаях продемонстри-

рована эффективность патогенетической терапии пре-

Рис. 2. Пациентка М., возраст 4 года, с АтД. Регресс высыпаний через 5 мес терапии дупилумабом 
Fig. 2. Girl M., 4 years old, AD. Rashes regression 5 months after dupilumab therapy

Источник: Мурашкин Н.Н. и соавт., 2023. 

Source: Murashkin N.N. et al., 2023.

Рис. 3. Пациент Н., возраст 8 мес, с АтД. Кожный 
патологический процесс в состоянии эритродермии 
Fig. 3. Boy N., 8 months, AD. Skin lesion, erythroderma

Источник: Мурашкин Н.Н. и соавт., 2023. 

Source: Murashkin N.N. et al., 2023.
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паратом дупилумаб у детей до 6 лет. Торпидное течение 
заболевания, наличие коморбидной патологии, а также 
полисенсибилизации, являющейся крайне неблагопри-
ятным фактором развития персистирующей формы АтД 
и предиктором «атопического марша», диктовали необхо-
димость системного лечения ингибитором IL-4 и IL-13.

По данным исследования EPI-CARE, более 6% детей 
с АтД в возрасте от 6 мес до 6 лет страдают тяжелой фор-
мой заболевания [37]. В настоящее время предполагается 
наличие уникальных различающихся эндотипов у младен-
цев и детей, подростков и взрослых с АтД [38]. При рожде-
нии как у  здоровых новорожденных, так и у пациентов с АтД 
иммунный ответ организма сопровождается активацией 
преимущественно Th2-клеток и, напротив, низким уровнем 
активации Th1-клеток и соответственно низким уровнем 
продукции IFN-� [38]. С возрастом течение АтД приобре-
тает черты хронической болезни — влияние Th2- и Th22-
за висимых механизмов иммунного ответа усиливается 
наряду с активацией Th1-звена иммунной системы и уве-
личением продукции IFN-� [38]. Активность Т2-иммунного 
ответа при АтД обусловливает характерную клиническую 
симптоматику болезни — наличие экзематозного пораже-
ния кожи, лихенификации, интенсивного зуда и нарушения 
сна [38]. Именно у детей младшего возраста, то есть при 
ранней манифестации АтД, и при длительном персистиро-
вании кожного процесса высок риск атопической поли-
морбидности, включающей в себя АтД, бронхиальную аст-
му, пищевую аллергию, аллергический ринит. Более того, 
для пациентов с таким фенотипом характерен высокий 
риск сопутствующих Т2-опосредованных аллергических 
состояний (аллергический ринит, пищевая аллергия, брон-
хиальная астма) [39]. Примерно у 20% пациентов с ранним 
дебютом АтД к 7-му году жизни развивалась персистирую-
щая форма заболевания [40]. Чаще сохранялись симптомы 
заболевания в подростковом периоде у детей с тяжелым 
течением АтД в возрасте до 2 лет [41]. Факторы наслед-
ственно сти (наличие бронхиальной астмы у ближайших 
родственников, аллергические заболевания у обоих роди-
телей) повышают вероятность развития персистирующей 
формы АтД в 5 раз [4]. Возможными предикторами пер-
систирования АтД в детском возрасте являются тяжелое 
течение АтД в возрасте до 3 лет, преимущественное пора-
жение сгибательных поверхностей конечностей и лица, 
развитие сопутствующих атопических состояний, воздей-
ствие таких триггеров, как стресс, экспозиция пыльцы, 
повышенная влажность, наличие сенсибилизации к пище-
вым аллергенам в детском возрасте, частые эпизоды 
присоединения вторичной инфекции [42]. Перечисленные 
факторы способствуют развитию неблагоприятных послед-
ствий раннего персистирующего АтД. Так, было показа-
но, что распространенность астмы среди детей с ранним 
персистирующим фенотипом АтД составляет 17,5% по 
сравнению с 7,5% среди лиц с редкими симптомами АтД 
или без него. Кроме того, они имеют высокий риск разви-
тия хронической экземы кистей и аллергического ринита 
с возрастом. Каждый пятый ребенок с симптомами брон-
хиальной астмы к 6 годам имел установленный диагноз 
тяжелого персистирующего АтД в возрасте до 2 лет. Риск 
развития поллиноза значимо выше у детей с ранним пер-
систирующим течением АтД [43]. Немаловажным факто-
ром является наличие в младенческом возрасте полисен-
сибилизации, что значимо увеличивает вероятность, при 
отсутствии адекватного патогенетического лечения, раз-
вития в дальнейшем атопической полиморбидности [39]. 
Учитывая вышесказанное, нами подчеркивается важность 
ранней эффективной терапевтической интервенции с бла-
гоприятным профилем безопасности у пациентов со сред-
нетяжелым и тяжелым течением АтД.

Современная патоге-
нетическая терапия АтД 
должна оказывать спец-
ифическое ингибирующее 
действие на медиаторы 
Т2-воспаления, отличать-
ся адекватным профилем 
эффективности и безопас-
ности. Несмотря на то, что 
в патогенез АтД вовлече-
ны многие сигнальные 
пути, которые могут лежать 
в основе разных подтипов 
заболевания, активация 
Т2-опосредованных иммун-
ных механизмов с участи-
ем врожденных лимфо-
идных клеток 2-й группы 
и Th2, продуцирующих IL-4 
и IL-13, является доминиру-
ющим механизмом в пато-
генезе АтД [35]. Именно 
дупилумаб представляет 
собой двойной ингиби-
тор передачи сигнала IL-4 
и IL-13. Этот препарат 
с апреля 2023 г. разрешен 
в Российской Федерации 
для применения у детей 
с АтД с 6-месячного воз-
раста [36]. Дупилумаб ингибирует трансдукцию сигнала 
интерлейкинов IL-4 и IL-13 посредством их связывания 
с субъединицами рецепторов IL-4R� и IL-13R�1 [44]. При 
связывании цитокинов с незаблокированным рецептором 
активируются тирозинкиназа 2 и JAK1/2, которые через 
транскрипционные факторы STAT регулируют экспрессию 
генов, участвующих в воспалении Th2-типа [45–47].

Эффективность и безопасность дупилумаба в лече-
нии АтД (среднетяжелой и тяжелой степени тяжести, не 
контролируемого местной терапией) у детей в возрасте 
до 6 лет изучена в двойном слепом плацебо-контролиру-
емом исследовании фазы III в нескольких исследованиях. 
Пациенты были рандомизированы в соотношении 1 : 1 
для получения в течение 16 нед дупилумаба (в дозировке 
при массе тела от � 5 кг до < 15 кг — 200 мг, от � 15 кг до 
< 30 кг — 300 мг) (n = 83) и плацебо (n = 79) с совместным 
применением топических глюкокортикоидов. На 16-й нед 
IGA (Investigator’s Global Assessment — оценочная шкала 
исследователя) 0–1 балл и EASI-75 (Eczema Area and 
Severity Index — индекс распространенности и тяжести 
экземы) были достигнуты у 28 и 53% пациентов в группе 
дупиламаба и у 4 и 11% в группе плацебо. Частота неже-
лательных явлений в сравниваемых группах была одина-
ковой, частота конъюнктивита выше в группе дупилума-
ба, что, однако, не привело к прекращению лечения ни 
в одном случае [48]. Кроме того, у детей в группе дупилу-
маба не было отмечено клинически значимых изменений 
лабораторных показателей, хотя были зафиксированы 
незначительное увеличение относительного и абсолют-
ного количества эозинофилов и активности щелочной 
фосфатазы, а также снижение количества тромбоцитов, 
активности аланинаминотрансферазы и лактатдегидро-
геназы. Эти результаты свидетельствуют, что дупилумаб 
можно применять у детей для непрерывного лечения АтД 
средней и тяжелой степени тяжести без необходимости 
рутинного мониторинга лабораторных показателей [48].

Результаты применения дупилумаба у детей с АтД 
в возрасте от 0 до 17 лет (n = 111) были изучены в много-

Рис. 4. Пациент Н., возраст 
12 мес, с АтД. Регресс 
высыпаний через 4 мес 
терапии дупилумабом 
Fig. 4. Boy N., 12 months, AD. 
Rashes regression 4 months 
after dupilumab therapy

Источник: Мурашкин Н.Н. 
и соавт., 2023. 

Source: Murashkin N.N. 
et al., 2023.
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центровом ретроспективном исследовании в среднем 
в течение 9 мес. Показано, что улучшение IGA состави-
ло � 2 баллов у 64% пациентов, что было сопостави-
мо с результатом применения препарата у взрослых, 
а побочные эффекты, связанные с применением дупи-
лумаба (конъюнктивит, инфекции верхних дыхательных 
путей, дерматит на лице неясного происхождения), не 
привели к его отмене [49].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Результаты клинических исследований, а также наш 

опыт применения дупилумаба у детей разного возраста 
с АтД подтверждают, что препарат позволяет положитель-
но влиять на течение заболевания за счет достижения 
ремиссии кожного процесса, увеличивать продолжитель-
ность его ремиссии и повышать качество жизни пациен-
тов. Описанные случаи демонстрируют эффективность 
дупилумаба у детей младших возрастных групп в отно-
шении развития персистирующей формы АтД, а также 
атопических полиморбидных состояний.

ИНФОРМИРОВАННОЕ СОГЛАСИЕ
От матерей пациентов получено письменное инфор-

мированное добровольное согласие на публикацию опи-
сания клинического случая и изображений пациента 
в медицинском журнале, включая его электронную вер-
сию. Дата подписания согласия родителем пациентки — 
07.04.2022, пациента — 01.02.2023.
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