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Биз атопикалык дерматиттин ар кандай клиникалык 
формалары менен ооруган 16 жаштан жогорку жүз жыйырма 
пациентте боордун аралаш функциялык оксидазаларынын 
(МКО) активдүүлүгүнө, ошондой эле гепатобилиардык систе-
манын жалпы функционалдуу абалына ретроспективдүү тал-
доо жүргүздүк. Боор оксидазаларынын активдүүлүгү амидопи-
риндик тесттин жардамы менен аныкталган. Боордун жалпы 
функционалдуу абалы биохимиялык кан анализинин (АСТ, АЛТ, 
ГГТ, жалпы белок, Джендрасик, Клегхорн жана Гроф боюнча 
билирубин, тимол тести жана щелочтук фосфатаза) жана 
гепатобилиардык жана панкреатологиялык органдардын УЗИ 
изилдоолорунун натыйжалары менен бааланган, алардын бул 
дерматоздун оордугу менен байланышы экенин аныкталган. 
Атопикалык дерматиттин жүрүшүн жана оорунун динамика-
сын объективдүү баалоо үчүн 1993-жылы Европа дерматове-
нерологдор коому тарабынан бекитилген SCORAD (Scoring of 
atopic dermatitis) шкаласы колдонулган. Изилденген бейтап-
тарда атопикалык дерматиттин агымынын кээ бир клиника-
лык, лабораториялык жана УЗографиялык өзгөчөлүктөрү бай-
калган. 

Негизги сөздөр: aтопикалык дерматит, аллергиялык 
дерматоздор, гепатобилиардык система, аралаш боор функ-
циясынын оксидазаларынын активдүүлүгү. 

Нами был проведён ретроспективный анализ активнос-
ти оксидаз смешанной функции (ОСФ) печени, а также обще-
го функционального состояния гепатобилиарной системы у 
120 больных, старше 16 лет, страдающих различными клини-
ческими формами атопического дерматита. Активность ок-
сидаз печени определяли с помощью проведения амидопирино-
вого теста. Общее функциональное состояние печени оценива-
лось результатами биохимических анализов крови (АСТ, АЛТ, 
ГГТ, общий белок, билирубин по Ендрашику, Клеггорну и Грофу, 
тимоловая проба и щелочная фосфатаза) и ультразвукового 
исследования гепатобилиарной и панкреато-дуоденальной сис-
тем, была установлена их взаимосвязь с тяжестью течения 
данного дерматоза. Для объективной оценки течения атопи-
ческого дерматита и динамики течения заболевания использо-
валась шкала SCORAD (Scoring of Atopic Dermatitis), утверж-
денной Европейским обществом дерматовенерологов в 1993 

году. У исследуемых пациентов наблюдались некоторые клини-
ческие, лабораторные и сонографические особенности тече-
ния атопического дерматита. 

Ключевые слова: атопический дерматит, аллергические 
дерматозы, гепатобилиарная система, активность оксидаз 
смешанной функции печени. 

We conducted a retrospective analysis of the activity of mixed 
function oxidases (MFO) of the liver, as well as the overall functio-
nal state of the hepatobiliary system in one hundred and twenty pa-
tients over 16 years old suffering from various clinical forms of ato-
pic dermatitis. The activity of liver oxidases was determined by con-
ducting an amidopyrine test. The general functional state of the liver 
was assessed by the results of blood biochemical analyses (AST, 
ALT, GGT, total protein, bilirubin according to Endrashik, Kleg-
gorn and Grof, thymol test and alkaline phosphatase) and ultra-
sound examination of the hepatobiliary and pancreato-duodenal 
systems, their relationship with the severity of the course of this der-
matosis was established. The SCORAD (Scoring of Atopic Derma-
titis) scale, approved by the European Society of Dermatovenereo-
logists in 1993, was used to objectively assess the course of atopic 
dermatitis and the dynamics of the disease. The studied patients sho-
wed some clinical, laboratory and sonographic features of the cour-
se of atopic dermatitis.  

Key words: atopic dermatitis, allergic dermatoses, hepatobi-
liary system, activity of mixed function liver oxidases. 

Введение. Атопический дерматит остается од-
ной из наиболее актуальных проблем современной 
дерматологии, в связи с ранним началом заболевания, 
широкой распространенностью дерматоза, высоким 
ростом заболеваемости, хроническим рецидивирую-
щим течением и, в конечном счете, значительным от-
рицательным влиянием на качество жизни пациента и 
его семьи [1,2,3]. 

Согласно данным мировой статистики, в настоя-
щее время отмечается неуклонный рост частоты и 
распространенности атопического дерматита: соглас-
но данным 2012 года в Европейских странах частота 
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заболевания оценивается от 5% до 30% в разных воз-
растных группах [4]. Заболеваемость атопическим 
дерматитом взрослого населения составляет более 
15,0 на 1000 населения. Согласно данным Федераль-
ного статистического наблюдения РФ в 2018 г. забо-
леваемость атопическим дерматитом составила 188,2 
случая на 100000 населения, а распространенность – 
426,3 случая на 100000 всего населения [5]. Средний 
показатель распространенности аллергических забо-
леваний в Кыргызской Республике составил 118,61 на 
1000 детского населения с преобладанием в структуре 
атопического дерматита, который составил 47,3% от 
числа выявленных аллергических состояний. В рам-
ках многоцентрового исследования ISAAC установ-
лено, что в г.Бишкек наличие атопического дерматита 
среди детей 6-7 и 13-14 лет составило 5,5 и 6,2% соот-
ветственно [6]. До настоящего времени этиология и 
патогенез этого вида дерматоза остаются окончатель-
но не изученными. Мы постарались выяснить какой 
инициальный процесс, который провоцирует весь 
каскад патологических изменений, приводящий к 
изменениям внутренних органов и самого кожного 
процесса. У больных атопическим дерматитом отме-
чено вовлечение в патологический процесс гастроин-
тестинальной системы, метаболических нарушений и 
дисфункции нервной, эндокринной и иммунной сис-
тем [7,8,9,10]. Многими исследователями констатиро-
ваны изменения барьерной функции кишечной стен-
ки [11,12], недостаток в организме витаминов и мик-
роэлементов [11,13,14]. 

Патология гепатобилиарной системы является 
одной из часто встречающихся патологий, сопровож-
дающая течение атопического дерматита. И.И. 
Балаболкин и соавторы в своих исследованиях обна-
ружили нарушение распределения и накопления ра-
диофарм препарата (Тс - ХИДА) в паренхиме печени 
[15,16], что позволило выявить дискенезию желчевы-
водящих путей у 70% обследованных детей, страдаю-
щих различными формами атопического дерматита. 
Методом ультразвуковой эхографии данные авторы 
обнаружили у 70% обследованных детей нарушения 
со стороны печени и желчевыводящих путей в виде 
аномалий желчного пузыря (перегибы в области тела, 
дна и шейки, дискенезии желчевыводящих путей 
(ДЖВП) по гипермоторному типу, хронические гепа-
титы и холециститы) [17]. По их данным нарушения 
гепатобиллиарной системы встречаются у больных, 
страдающих только АтД в 61,1%, Р < 0,001. Г.Ш. 
Барамия (1988) обнаружила снижение величины эф-
фективной концентрации альбумина в плазме крови у 
больных АтД [8,16]. В.Г. Колб с соавтором (1985) 
выявили явления дисглобулинемии за счет повыше-
ния фракции -а (86,4%) и снижения фракции В-глобу-
линов (40%) [16,18]. В.А. Аковбян с соавт. (2000), 
обнаружили угнетение микросомальных ферментов 

гепатобилиарной системы по удлинению периода по-
лувыведения антипирина (Т1/2). Е.В. Бриксова с 
соавт. (1988) выявили достоверное повышение актив-
ности ферментов АСТ и АЛТ, а также нарушение пор-
фиринового обмена, выражающееся повышением 
экскреции копропорфирина с мочой при субнормаль-
ном содержании копропорфирина в эритроцитах и 
гиперкопропорфиринемии [19]. По данным Л.Л. Гра-
мышевской, повышение активности уроканиназы и 
другого печеночного фермента гистидазы наблюда-
лось при распространенных, торпидных и осложнен-
ных формах атопического дерматита, так как в пери-
ферической крови здоровых людей активность выше-
указанных ферментов не выявлялась. Несмотря на 
проведенные исследования по изучению ферментов 
печеночного профиля у больных хроническими дер-
матозами [20,21,22], диагностическая их ценность 
остается невысокой, так как повышение активности 
печеночных энзимов в большинстве случаев наблю-
дается при тяжелых и торпидных формах течения 
заболеваний, что указывает на возможные явления 
деструкции мембран и цитолиз печеночных клеток. В 
связи с этим весьма интересным представляется опре-
делить функциональное состояние гепатобилиарной 
системы у больных атопическим дерматитом и ее 
влияние на течение АтД. 

Материалы и методы. Проведен ретроспектив-
ный анализ материала, полученного на базе Респуб-
ликанского центра дерматовенерологии (взрослого 
кожного отделения) и МЦ Аль - Каусар с 2018 г. по 
2023 г. В исследование вошли 120 больных, страдаю-
щих различными клиническими формами атопиче-
ского дерматита. Из них мужчин было – 62, женщин 
– 58 человек. Возраст пациентов колебался от 16 до 65 
лет. Средний возраст составил 40,5 лет. 

Больные атопическим дерматитом были распре-
делены по клиническим формам и длительности забо-
левания. У пациентов в 34,1% случаев признаки забо-
левания проявились на первом году жизни, у 29,1% к 
пятому и у 34,4% во взрослом возрасте. 

Дерматоз характеризовался длительным тече-
нием с короткими ремиссиями в летний период вре-
мени года и с рецидивами в весенне-осенние месяцы. 

Для обьективной оценки степени тяжести атопи-
ческого дерматита и динамики течения заболевания 
использовалась шкала SCORAD (Scoring of Atopic 
Dermatitis), утвержденная Европейским обществом 
дерматовенерологов в 1993 г. 

Индекс расчитывался по следующей формуле 
SCORAD=A/5+7*B/2+C, где А-площадь пораженной 
кожи в %; В – сумма баллов объективных признаков 
(эритема, отек, мокнутие, экскориации, лихенифика-
ция, сухость); С - сумма баллов субъективных призна-
ков (зуд, потеря сна). Степень тяжести оценивалась 
при сумме баллов до 23 как легкая, от 23 до 62 –
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средняя, от 63 и выше – тяжелая. 
Параклинические исследования включали: кли-

нический и биохимический анализы крови (АЛТ, 
АСТ, ГГТ, общий белок, билирубин по Ендрашику, 
Клеггорну и Грофу, тимоловая проба и щелочная фос-
фатаза) общий анализ мочи, анализ кала на яйца 
глист, комплекс серологических реакций на сифилис. 
Известно, что АД является заболеванием с Т-клеточ-
ной опосредованностью. Aтопический дерматит ассо-
циируется с активацией различных подклассов Т-кле-
ток [25]. При данном заболевании преимущественно 
активируется иммунный ответ T-хелперов 2-го типа. 
Несмотря на то, что, как в пораженной, так и в интакт-
ной коже пациентов с АД, отмечается повышенная 
экспрессия Th2 [26], иммунный ответ посредством ак-
тивации Th22, Th17/IL-23 и Th1-цитокинов, вероятно, 
также играет важную роль в патогенезе заболевания, 
особенно при некоторых разновидностях АтД. 

С помощью амидопиринового теста проводили 
оценку активности оксидаз смешанной функции 
(ОСФ) печени. 

Из инструментальных методов исследования ге-
патобилиарной системы использовалось ультразвуко-
вое исследование гепатобиллиарной и панкреато-дуо-
денальной зоны. 

Результаты исследования. По результатам ис-
следования исходный индекс SCORAD у больных 
составил 73.0‡3,3 баллов. При эритемато-сквамозной 
форме кожный процесс проявлялся гиперемией, не-
большой отечностью появлением зудящих папул, 
эрозий, шелушениями и экскориаций. Экссудативные 
явления отсутствовали. Дермографизм у большинства 
больных был розовым или смешанным. Исходный ин-
декс SCORAD в среднем составил 77,3‡3,4. При ана-
лизе биохимических показателей у 34 больных, было 
выявлено увеличение общего и прямого билирубина. 
Часто втеречаемая ДЖКП, холециститы. Эритемато-
сквамозная с лихенификацией форма АтД характери-
зовалась эритемато-сквамозными очагами, папулез-
ными высыпаниями, очаговой лихенизацией кожи с 
большим количеством экскориаций и мелко-пластин-
чатых чешуек, повышенной сухостью кожей, пос-
тоянным зудом. Высыпания локализовались преиму-
щественно на сгибательных поверхностях конечнос-
тей, передней и боковых поверхностях шеи, тыла кис-
тей. Наблюдалась гиперпигментация кожи переорби-
тальной области, появление складки под нижним ве-
ком (линии Денни-Моргана). Дермографизм у части 
больных был белым стойким, а у части пациентов – 
смешанным. Средний исходный индекс SCORAD был 
80,3÷4,4 баллов. Лихеноидно-пруригинозная форма 
наблюдалась чаще всего у больных подростковой 
группы и характеризовалась сухостью и подчеркну-
тым рисунком кожных покровов, отечностью и ин-
фильтрацией. У трех больных данной формой АтД 

имелись крупные сливающиеся очаги лихенификации 
кожи. Субъективно больных беспокоил упорный, 
стойкий зуд, наличие множественных отечных папул 
на фоне лихенифицированной кожи, на поверхности 
которых, часто появлялись мелкие пузырьки. Очаги 
дерматоза локализовались на лице (веки, периораль-
ная область), шее, верхней части груди, локтевых сги-
бах, вокруг запястий, на тыле кистей. Наблюдался бе-
лый, стойкий дермографизм. 

Индекс SCORAD до лечения составил 80,8‡7,9. 
Гепатиты, ЖКБ В то же время проведение амидо-
пиринового теста выявило снижение биотрансформа-
ционной способности печени, которая сопровожда-
лась снижением экскреции метаболитов амидопирина 
в моче больных различными формами Атд. аминоан-
типирин (4-ААП) 6,27‡0,65% и ацетиламиноантипи-
рин (N-Ац-ААП) 6,36‡0,44%. 

Уровень 4-АПШ у больных с тяжелой степенью 
составлял 6,3#0,7%, у пациентов со средне-тяжелой 
степенью течения 6,4‡0,4%, что достоверно было от-
личным от показателей контрольной группы – 
7,9‡0,5% (Р<0,05; Р<0,02). Образование N-Ац-ААП 
как у больных с лихеноидно-пруригинозной и эрите-
мато-сквамозной с лихенификацией (тяжелая сте-
пень), так и эритемато-сквамозной (средне-тяжелая 
степень) формами Атд были достоверно снижены - 
15,5‡1,7% (Р<0,02), 14,32,02% (Р<0,01), чем достовер-
но отличались от показателей контрольной группы - 
22,8‡2,2%. 

Снижение образования 4-ААП и N-Ад-ААП ука-
зывало на угнетение как N-деметилирующей, так и 
ацетилирующей способности печени у больных АтД. 
По результатам сонографического исследования, 
проводимого всем пациентам, выявлены следующие 
изменения: увеличение размеров печени – у 24 (20%), 
расширение внутрипеченочных протоков – у 13 
(10,8%) и вен – у 28 (23,3%), неоднородность струк-
туры паренхимы печени – у 27 (30%), эхогенность по-
вышенной плотности печени – у 39 (32,5%) пациен-
тов. Наличие очаговых структур повышенной и пони-
женной эхогенности определено у 27 (22,5%) случаях, 
утолщение стенок желчного пузыря – в 47 (39,1%), 
уплотнение стенок желчного пузыря – в 69 (57,5%), 
неоднородность эхогенности полости желчного пузы-
ря – в 3(2,7%). Аномалия формы желчного пузыря вы-
явлена у 61 (50,8%) пациента, наличие перегородок в 
полости желчного пузыря – у 18 (15%), наличие ги-
перэхогенных образований внутри полости желчного 
пузыря интимно связанных или несвязанных со сли-
зистой – у 7 (5,8%), уменьшение или увеличение раз-
меров желчного пузыря – у 77 (64,1%), наличие кон-
крементов и образование дорсальных теней – у 13 
(10,8%). Увеличение размеров поджелудочной желе-
зы, неоднородность структуры ее изображения выяв-
лены – у 7 (5,8%) человек, изменения со стороны 
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чашечно-лоханочной системы почек и наличие мик-
рокальцинатов повышенной плотности – у 46 (38,3%) 
пациентов, а изменения со стороны селезенки – у 4 
(3,3%) больных. 

Заключение. Изучение клинического течения 
атопического дерматита у взрослого населения Кыр-
гызстана позволило отметить преобладание тяжелых 
клинических форм (лихеноидно-пруригинозная и 
эритематозно-сквамозная с лихенификацией). Тече-
ние АтД у всех пациентов сопровождалось повыше-
нием уровня общего и прямого билирубина, а у лиц с 
тяжелыми формами АтД также было отмечено нару-
шение биотрансформационной функции печени, что 
во всех случаях сопровождалось теми или иными 
нарушениями гепатобилиарной системы, полученны-
ми при ультразвуковой сонографии печени и желче-
выводящих путей. Данные сведения указывают на 
взаимосвязь АтД с высокой частотой поражения гепа-
тобилиарной системы, как у взрослых, так и у детей. 
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