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Цель. Изучение содержания в сыворотке крови α2-макроглобулина (α2-МГ), α1-антитрипсина (α1-АТ), лактоферрина 
(ЛФ) и альбумина у больных IgE-опосредованным и IgE-независимым атопическим дерматитом (АД). 
Материал и методы. Сыворотка крови 60 взрослых больных АД в стадии обострения (30 больных с IgE-
опосредованным АД и 30 — с IgE-независимым) и 20 здоровых доноров исследована на содержание 
вышеперечисленных белков методами ракетного иммуноэлектрофореза, твердофазного иммуноферментного 
анализа и иммунотурбидиметрии. 
Результаты. При IgЕ-опосредованном АД достоверно снижено содержание альбумина, повышен уровень ЛФ 
и α1-АТ, а при IgE-независимом АД повышена концентрация ЛФ, α1-АТ и α2-МГ по сравнению с показателями 
у здоровых доноров. Выявлены различия и между группами больных в содержании ЛФ, α2-МГ и α1-АТ. Уровень 
ЛФ статистически значимо коррелировал с индексом SCORAD при обеих формах, α2-МГ и α1-АТ — только 
при IgE-независимом АД. 
Заключение. Полученные результаты свидетельствуют о различной роли изученных полифункциональных белков 
в патогенезе IgE-опосредованного и IgE-независимого АД. 
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Goal. To determine the blood serum level of α2-macroglobulin (α2-MG), α1-antitrypsin (α1-AT), lactoferrin (lF) and albumin 
in patients with IgE-mediated and IgE-independent atopic dermatitis (AD).
Materials and methods. The authors tested blood serum of 60 adult patients suffering from atopic dermatitis at the 
exacerbation stage (30 patients with IgE-mediated and 30 patients with IgE-independent atopic dermatitis) and 20 healthy 
donors in order to determine the level of these proteins by rocket immunoelectrophoresis, enzyme-linked immunosorbent 
assay and immunoturbidimetry methods.
Major results. The albumin level is reliably reduced in case of IgE-mediated AD while the lF and α1-AT levels are increased, 
and concentrations of lF α1-AT and α2-MG are increased as compared to healthy people. There are differences between the 
level of lF, α2-MG and α1-AT. There was a statistically significant correlation between the lF levels and SCORAD score in 
both forms, and α2-MG and α1-AT only in case of IgE-independent AD.
Conclusion. These results confirm the difference in the roles of these polyfunctional proteins in the pathogenesis of IgE-
mediated and IgE-independent AD.
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 �Атопический дерматит (АД) — мультифактори-
альное хроническое воспалительное заболевание 
кожи, сопровождающееся увеличением проница-
емости кожного барьера, а также нарушениями 
врожденного и адаптивного иммунитета, включая 
IgE-опосредованную сенсибилизацию, генетиче-
ски детерминированную гиперчувствительность 
и подверженность инфицированию [1]. Существу-
ет разделение АД на IgE-опосредованный и IgЕ-
независимый, при котором содержание IgE в кро-
ви не отличается от показателей, характерных для 
здоровых людей [2]. 

В этой связи представляет интерес изучение со-
держания полифункциональных реактантов вос-
паления и их роли в патогенезе различных форм 
АД. К числу подобных показателей относится α2-
макроглобулин (α2-МГ) — негативный реактант, по-
лиспецифичный ингибитор протеиназ, высвобожда-
ющихся при воспалении, транспортер многих про-
воспалительных и иммунорегуляторных цитокинов 

и факторов роста к клеточным рецепторам, регули-
рующий их синтез по типу обратной связи, а также 
компонент врожденного иммунитета, участвующий в 
первичной защите от бактериальной инвазии и пре-
зентации антигенов иммунокомпетентным клеткам 
[3]. Еще один ингибитор протеиназ — α1-антитрипсин 
(α1-АТ) является позитивным реактантом воспаления, 
а также активным участником первичной защиты 
организма, реализуемой в эпителии и на слизистых 
оболочках [4]. Лактоферрин (Лф) — быстрореагиру-
ющий позитивный острофазовый реактант, обладаю-
щий мощной антибактериальной и противовирусной 
активностью, способный оказывать модулирующее 
воздействие на иммунокомпетентные клетки и син-
тез цитокинов [5]. Наконец, альбумин — белок-ска-
венджер, негативный реактант воспаления. Необхо-
димо отметить, что изучения изменений содержания 
большинства перечисленных показателей при IgE-
опосредованной и IgE-независимой формах развития 
АД до сих пор не проводилось. 
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Целью работы явилось изучение содержания в сы-
воротке крови α2-МГ, α1-АТ, Лф и альбумина у боль-
ных с IgE-опосредованным и IgE-независимым АД. 

Материал и методы
Обследованы 60 пациентов в возрасте от 18 до 

40 лет с верифицированным диагнозом АД в ста-
дии обострения. Среди них было 30 больных с IgE-
опосредованным АД (33,3% с легким течением, 33,3% 
с течением средней тяжести и 33,3% с тяжелым те-
чением) и 30 больных с IgE-независимым АД (50% 
с легким течением, 30% с течением средней тяжести 
и 20% с тяжелым течением). Верификация диагноза 
осуществлялась согласно диагностическим критери-
ям J. Hanifin и J. Rajka (1980), подсчитывался индекс 
ScORAD. Критериями включения были: отсутствие 
симптоматического лечения в течение последних 
6 мес., отсутствие сопутствующих заболеваний (ауто-
иммунных заболеваний и других хронических болез-
ней в стадии обострения). 

Контрольную группу составили 20 практически 
здоровых доноров сопоставимого возраста, отобран-
ных по результатам плановой диспансеризации. 

Содержание α2-МГ и α1-АТ в крови определяли ме-
тодом количественного низковольтного горизонталь-
ного иммуноэлектрофореза с использованием моно-
специфических антисывороток [6]. Концентрации Лф 
и IgE в крови оценивались методом твердофазного 
иммуноферментного анализа по рекомендациям про-
изводителя (зАО «Вектор-бест», Россия). уровень 
альбумина в крови определяли иммунотурбидиме-
трическим методом с помощью коммерческих тест-
систем (Spinreact, Испания). 

Статистическая обработка результатов прово-
дилась с использованием программы InStat II (Sigma, 

США). Для обработки полученных данных применяли 
дисперсионный и корреляционный анализ. получен-
ные данные представлены как M ± m, где M — средняя 
арифметическая величина, m — стандартная ошибка 
средней. Различия между группами считали статисти-
чески значимыми при p ≤ 0,05. 

Результаты
Обе группы обследованных больных АД бы-

ли сопоставимы по степени тяжести заболева-
ния. Индекс ScORAD составлял 40,9 ± 4,5 при 
IgE-опосредованной и 31,8 ± 5,7 при IgE-независимой 
форме АД (p > 0,05). 

В зависимости от концентрации IgE в сыворотке 
крови больные АД были разделены на группы с IgE-
опосредованным (IgE ≥ 100 МЕ/мл) и IgE-независимым 
(IgE < 100 МЕ/мл) АД. Корреляции между уровнем IgE 
и тяжестью заболевания АД не отмечалось. 

при анализе содержания α2-МГ, α1-АТ, Лф и альбу-
мина в сыворотке крови больных АД (см. таблицу) уста-
новлено, что содержание Лф в крови было статистиче-
ски значимо повышено как при IgE-опосредованном, 
так и при IgE-независимом АД. при этом у больных 
IgE-опосредованным АД уровень Лф в крови был досто-
верно выше, чем при IgE-независимом АД. 

Концентрация α1-АТ также достоверно повы-
шалась при АД. Наиболее высокий уровень был 
выявлен при IgE-независимом АД, при котором 
были обнаружены статистически значимые отли-
чия не только от контроля, но и от группы больных 
IgE-опосредованным АД. 

уровень α2-МГ был достоверно повышен при 
IgE-независимом АД по сравнению с контролем, одна-
ко при IgE-опосредованном АД не отличался от пока-
зателей в контрольной группе. 

Таблица Уровень IgE, лабораторных маркеров воспаления и белков острой фазы воспаления в крови  
больных IgE-опосредованным и IgE-независимым АД

Показатель IgE-опосредованный АД IgE-незави симый АД Контроль

IgE, МЕ/мл 490,9 ± 40,6*, † 22,52 ± 4,08* 11,34 ± 1,65

СОЭ, мм/ч 6,94 ± 0,93* 5,13 ± 0,54 4,94 ± 0,45

Лейкоциты · 109/л 6,78 ± 0,30* 6,11 ± 0,25 5,73 ± 0,16

Альбумин, г/л 42,4 ± 0,7* 44,3 ± 1,0 45,2 ± 0,6

ЛФ, мкг/мл 3,06 ± 0,24*, † 2,23 ± 0,18* 1,41 ± 0,08

α1-АТ, г/л 2,38 ± 0,09*, † 2,77 ± 0,20* 1,97 ± 0,09

α2-МГ, г/л 2,37 ± 0,14† 2,81 ± 0,14* 2,09 ± 0,08

Примечание. * — статистически значимые отличия от контрольной группы при p < 0,05; † — статистически значимые отличия от группы больных 
с IgE-независимым АД при p < 0,05. 
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Наконец, содержание альбумина было статистиче-
ски значимо снижено при IgE-опосредованном процес-
се по сравнению с контролем, но при IgE-независимом 
АД не отличалось от контроля. 

были также выявлены особенности изменений та-
ких лабораторных маркеров воспаления, как СОэ и 
уровень лейкоцитов в периферической крови в зави-
симости от содержания IgE в крови больных АД. Ко-
личество лейкоцитов, как и СОэ, было статистически 
значимо повышено по сравнению с контролем только 
при IgE-опосредованном АД. 

Анализ корреляционных связей между индек-
сом ScORAD и содержанием изученных белков 
в сыворотке крови продемонстрировал, что при 
IgE-опосредованном АД данный индекс статистиче-
ски значимо связан только с уровнем Лф в крови 
(r = 0,5009, p = 0,0026), а при IgE-независимом процес-
се — с Лф (r = 0,5408, p = 0,0168), α2-МГ (r = 0,5941, 
p = 0,0093) и α1-АТ (r = 0,5316, p = 0,0232). 

Обсуждение
полученные нами данные не только подтвержда-

ют активное участие изученных показателей в пато-
генезе АД, но и наглядно демонстрируют, что их роль 
в развитии IgE-опосредованного и IgE-независимого 
АД несколько различается. при этом в источни-
ках литературы мы обнаружили лишь информацию 
о локальном повышении уровня Лф в пораженных 
участках кожи [7], а также о повышении содержа-
ния α1-АТ [8] и снижении уровня альбумина в кро-
ви у 32% больных АД [9], однако деление АД на 
IgE-опосредованный и IgE-независимый в этих иссле-
дования не проводилось. по нашим, опубликованным 
ранее данным, уровень α2-МГ, α1-АТ и Лф достовер-
но повышен и при легком, и при тяжелом течении 
АД (без разделения по уровню IgE) по сравнению со 
здоровыми, при этом только уровень Лф при тяжелой 
форме АД достоверно выше, чем при легкой. повы-
шение в 2—4 раза содержания иммунных комплек-
сов α2-МГ-IgG свидетельствует об увеличении коли-
чества дефектных иммуногенных форм α2-МГ в цир-
куляции [10]. 

полученные данные позволяют предположить сле-
дующие механизмы участия изученных полифункцио-
нальных острофазовых реактантов в патогенезе раз-
личных форм АД.

при IgE-опосредованном развитии АД большее 
значение имеют именно дефекты иммунитета, как 
адаптивного, так и врожденного. Так, помимо IgE-
опосредованной гиперчувствительности немедленно-
го типа, приводящей к дисфункции кожных покровов, 
значительную роль, вероятно, играет Лф (компонент 
врожденного иммунитета), выраженная гиперсекреция 
которого при сопутствующем воспалении стимулиру-
ет продукцию ИЛ-8 [5], вызывающего, в свою очередь, 
хемотаксис нейтрофилов и подавляющего их апоптоз. 

при этом α1-АТ и α2-МГ ведут себя как классические 
ингибиторы протеиназ при воспалении, имеющие до-
статочный резерв в циркуляции (концентрация пози-
тивного реактанта воспаления α1-АТ повышается, уро-
вень α2-МГ также несколько повышен). Статистически 
значимые изменения содержания альбумина, количе-
ства лейкоцитов и показателей СОэ в крови также со-
ответствуют развитию классической воспалительной 
реакции на фоне повреждения барьерной функции 
кожных покровов при развитии аллергии. 

Напротив, при IgE-независимом АД сопостави-
мые по выраженности клинические проявления со-
провождаются более умеренным повышением уров-
ня Лф и отсутствием изменений содержания альбу-
мина на фоне значительного повышения уровня не 
только α1-АТ (позитивного реактанта воспаления), 
но и α2-МГ, являющегося негативным реактантом 
воспалительной реакции, параллельно увеличению 
индекса ScORAD. подобный результат позволяет 
предположить, что существенную роль в патогенезе 
IgE-независимого АД играет врожденный генетиче-
ски детерминированный дефект синтеза регулятор-
но-транспортного α2-МГ, выражающийся не в коли-
чественном дефиците, а в нарушениях молекуляр-
ной структуры белка. Известно, что массированное 
окисление α2-МГ продуктами воспалительной реак-
ции приводит к снижению его сродства к рецепто-
рам и повышению — к фактору некроза опухоли-α 
[11]. Можно предположить, что у пациентов, име-
ющих предрасположенность к IgE-независимой 
форме АД, определенная часть молекул α2-МГ из-
начально дефектна, что выражается в измененном 
сродстве к транспортируемым цитокинам и умень-
шенной скорости утилизации после связывания 
протеиназ за счет сниженного сродства к рецеп-
торам. повреждение кожных покровов и развитие 
локального воспаления приводят к дополнительно-
му повреждению молекул α2-МГ, а недостаток его 
ингибирующей активности компенсируется α1-АТ, 
что объясняет значительное повышение концен-
трации α1-АТ в циркуляции за счет медленного вы-
ведения его комплексов с протеиназами. В этом 
случае дефектные молекулы α2-МГ вследствие низ-
кого сродства к рецепторам будут накапливаться в 
циркуляции параллельно с накоплением α1-АТ, что 
и наблюдалось в нашем исследовании. при этом 
воспаление будет не столь выраженным, о чем сви-
детельствует отсутствие изменений содержания 
альбумина, показателей СОэ и количества лейко-
цитов в крови, а значительное повышение содержа-
ния α1-АТ будет сигнализировать не о его остроте, 
но о компенсаторном синтезе данного ингибитора 
на фоне дефицита неповрежденного α2-МГ. Необ-
ходимо учитывать, что значительная часть повреж-
денных молекул последнего будет находиться в 
комплексе не только с протеиназами, но и с провос-
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палительными цитокинами, связывающимися пре-
имущественно с комплексом α2-МГ — протеиназа 
[3]. Вероятно, превышение предельно допустимого 
количества молекул дефектного α2-МГ в циркуля-
ции приводит к рассогласованию взаимозависимо-
го синтеза провоспалительных цитокинов и хемоки-
нов, регуляция которого осуществляется α2-МГ по 
механизму обратной связи [3]. И уже данные нару-
шения цитокинового профиля приводят к негатив-
ному воздействию на кератиноциты и макрофаги, 
причем последние отвечают синтезом интерлейки-
на-8, который затем приводит к менее выраженной 
по сравнению с IgE-ассоциированным АД актива-
ции секреции Лф, способствующего поддержанию 
развития патологического процесса. 

Заключение
патогенез IgE-опосредованного и IgE-незави-

симого АД в значительной степени различается, от-
ражаясь по-разному даже на общей концентрации 
регуляторно-транспортных белков в периферической 
крови. Так, в случае IgE-опосредованного АД данные 
белки ведут себя как типичные реактанты острой фа-
зы воспаления. В то же время при IgE-независимом 
АД изменения их уровня более соответствуют по-
следствиям врожденной генетической аномалии 
синтеза α2-МГ, проявления которой усиливаются по-
вреждениями тканей, развивающимися во время вос-
палительной реакции, и, как следствие, дисбаланса 
взаимосвязанных с ним других компонентов врож-
денного иммунитета. 


