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В обзоре показано, что атопический дерматит (АтД) является хроническим воспалительным заболеванием кожи, возни-
кающим в раннем возрасте у детей с наследственной предрасположенностью. В основе патогенеза АтД у большинства 
пациентов лежит воспалительная реакция 2-го типа, заключающаяся в сложном взаимодействии Т-хелперов 2-го типа 
(Th2), врождённых лимфоидных клеток, гранулоцитов (включая эозинофилы, тучные клетки и базофилы), цитокинов 
(интерлейкина (ИЛ)-4, -5, -13 и др.) и иммуноглобулина E. ИЛ-4 и ИЛ-13 заслуживают особого внимания, поскольку 
влияют сразу на несколько звеньев патогенеза АтД. Оба цитокина взаимодействуют с α-цепью рецептора ИЛ-4. Именно 
данная молекула является мишенью для дупилумаба — первого генно-инженерного биологически активного препарата, 
показавшего высокую эффективность в лечении АтД у детей 6–18 лет. Имеющиеся данные свидетельствуют о наличии у 
препарата как неспецифических (болезненность в месте инъекции, аллергическая реакция), так и специфических (конъ-
юнктивиты, вторичные герпетические инфекции, эозинофилия) побочных реакций, что следует учитывать при назначении 
иммунобиологической терапии АтД.
Заключение. Иммунобиологическая терапия препаратом дупилумаб детей разного возраста со среднетяжёлым и тяжёлым 
течением АтД обеспечивает высокую клиническую эффективность и хорошую безопасность.
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The review shows аtopic dermatitis (AD) as a chronic inflammatory skin disease that develops in early childhood in infants with a 
hereditary predisposition. The inflammatory response type 2, including a complex interaction of type 2 T-helpers (Th2), congenital 
lymphoid cells, granulocytes (including eosinophils, mast cells and basophils), cytokines (IL-4, IL-5, IL-13 etc.) and immunoglob-
ulin E (IgE) underlie at the base of the AD pathogenesis. IL-4 and IL-13 deserve special attention since they affect several links 
of pathogenesis at once. Both cytokines interact with receptors. Their critical subunit is the alpha chain of the IL-4 receptor. This 
molecule is the target for dupilumab, the first genetically engineered biologically active drug that demonstrated the high efficacy 
in the treatment of AD in 6 to 18-year children patients. At the same time, the data available in the literature indicates the drug to 
have both nonspecific (soreness at the injection site, allergic response) and specific (conjunctivitis, secondary herpetic infections, 
eosinophilia) adverse effects, which should be taken into account by practitioners when prescribing immunobiological therapy.
Conclusion. In randomised, double-blind, placebo-controlled trials in children of different ages with the moderate to severe course 
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of AD, immunobiological therapy with dupilumab has demonstrated high clinical efficacy in the form of a rapid remission of the 
disease and exemplary safety. 
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А топический дерматит (АтД) — хроническое 
иммуновоспалительное заболевание кожи, воз-
никающее в раннем возрасте у детей с наслед-

ственной предрасположенностью и характеризующееся 
хроническим рецидивирующим течением, возрастны-
ми особенностями локализации, морфологией очагов и 
кожным зудом. Во всем мире АтД страдают 20% детей 
и 2–8% взрослых [1]. В России в 2018 г. распространён-
ность АтД составила 426,3 случая на 100 тыс. населе-
ния, среди детей в возрасте 0–14 лет — 1589,4, в возрас-
те 15–17 лет — 1134,0 [2]. 

АтД характеризуется частыми обострениями, изну-
ряющим зудом, ментальными расстройствами, наруше-
ниями сна, сочетанием с такими атопическими болез-
нями, как бронхиальная астма, аллергический риноси-
нусит, пищевая аллергия, что сказывается на снижении 
качества жизни больных и их близких [3]. Кроме того, 
лечение и уход за больными с АтД ложатся тяжёлым ма-
териальным бременем не только на семью, но и на об-
щественное здравоохранение в целом.

АтД — мультифакторное заболевание, в основе па-
тогенеза которого лежит взаимодействие генетически 
детерминированных дефектов кожного барьера и им-
мунного ответа, реализуемое при негативном влиянии 
окружающей среды [4]. Ведутся дискуссии, какой из 
звеньев патогенеза первичен, а какой — вторичен. Со-
гласно гипотезе «внешнего» АтД дисфункция кожного 
барьера приводит к активации иммунной системы. По 
гипотезе «внутреннего» АтД, первичен дефект иммун-
ных реакций, приводящий к нарушению целостности 
эпидермального барьера путём снижения синтеза струк-
турных белков и липидов эпидермиса. Всё больше ис-
следований подтверждают комплексное влияние обоих 
механизмов в патогенезе АтД [5].

Традиционные подходы к лечению тяжёлых и сред-
нетяжёлых форм АтД включают местную терапию (эмо-
ленты, топические кортикостероиды, ингибиторы каль-
циневрина, комбинированные топические средства), 
фототерапию и системную иммуносупрессивную тера-

пию, а именно глюкокортикостероиды и иммунодепрес-
санты (циклоспорин А)1. Системная иммуносупрессив-
ная терапия эффективна у ряда пациентов с АтД, однако 
долгосрочное использование такого лечения ограничено 
плохим профилем безопасности, т.к. и глюкокортико-
стероиды, и циклоспорин А имеют серьёзные побочные 
эффекты, особенно при их длительном применении [6].

Молекулярные основы патогенеза АтД
В основе патогенеза АтД у большинства больных 

лежит Th2-воспаление. При этом аллергический иммун-
ный ответ индуцируется и поддерживается при участии 
эпителиальных клеток, дендритных клеток, Т-клеток, 
врождённых лимфоидных клеток, эозинофилов, тучных 
клеток, базофилов, иммуноглобулина Е (IgE) и цитоки-
нов: интерлейкинов (ИЛ) -4, -5, -9, -13, -31, тимусного 
стромального лимфопоэтина (TSLP) [7]. 

ИЛ-5 отвечает за созревание и рекрутирование эо-
зинофилов [8]. ИЛ-9 способствует активации тучных 
клеток, гиперсекреции слизи [9]. Эпителиальные клетки 
кожи выполняют роль первой линии защиты от аллерге-
нов, когда в ответ на их воздействие они высвобождают 
ИЛ-25, ИЛ-33, TSLP [11]. Эти цитокины непосредствен-
но индуцируют выработку цитокинов 2-го типа. ИЛ-33 
и TSLP также напрямую активируют тучные клетки [9]. 
TSLP стимулирует Th0-клетки и дендритные клетки на 
Th2-ответ, а также способствует пролиферации В-кле-
ток [11]. 

ИЛ-4 индуцирует Th2-дифференцировку клеток и пе-
реключение на продукцию IgE, тогда как ИЛ-13 регули-
рует пролиферацию IgE-продуцирующих В-клеток [12, 
13]. К тому же ИЛ-4 и ИЛ-13 уменьшают экспрессию 
эпидермального белка филаггрина, независимо от стату-
са его мутации, а также синтез других структурных бел-
ков (инволюкрина, кератина и лорикрина), церамидов 
и молекул клеточной адгезии (окклюдина и десмоглеи-
нов). ИЛ-13-опосредованное воспаление в коже способ-
ствует фиброзному ремоделированию за счёт активации 
фибробластов и последующего отложения коллагена. 

1EADV. Consensus based European Guidelines for Treatment of Atopic Eczema (Atopic Dermatitis) in Adults and Children. Part I. EDF-Guidelines; 
2018. Available at: http://www.turkderm.org.tr/turkdermData/Uploads/files/EDF-guideline-Atopic-Eczema-update%202018.pdf



Российский педиатрический журнал. 2022; 25(1)
https://doi.org/10.46563/1560-9561-2022-25-1-46-51

ОБЗОР
48

Уровень ИЛ-13 в сыворотке крови тесно коррелирует с 
ИЛ-31, ответственным за развитие хронического зуда. 
Сложное взаимодействие клеточных и эффекторных 
молекул как врождённой, так и адаптивной иммунной 
системы управляет реакциями 2-го типа в коже. Цитоки-
ны эпителиального происхождения (ИЛ-25, -33, TSLP) 
важны в инициировании Th2-ответа, в то время как ИЛ-
4, -5, -13 действуют как основные эффекторные и под-
держивающие их функции медиаторы. 

Влияние ИЛ-4 и ИЛ-13 сразу на несколько звеньев па-
тогенеза в поддержании хронического воспаления в коже 
при Th2-ответе обусловливает необходимость детально-
го анализа взаимодействия данных цитокинов. Рецептор 
ИЛ-4 (ИЛ-4R) имеет гетеродимерное строение, состоя-
щее из общей субъединицы с α-цепью (ИЛ-4Rα), которая 
связывается с отдельными вспомогательными субъеди-
ницами. Так образуются 2 типа ИЛ-4R [14]: 

•	 тип I ИЛ-4Rα связывается с γС-цепью. Данный 
тип рецептора экспрессируется на гемопоэтиче-
ских клетках (лимфоцитах, макрофагах, моноци-
тах) и реализует передачу сигнала ИЛ-4;

•	 тип II ИЛ-4Rα2 связывается с низкоаффинной для 
ИЛ-13 субъединицей ИЛ-13Rα1. Образуется высо-
коаффинный рецептор для ИЛ-4 и ИЛ-13, распо-
ложенный на негемопоэтических клетках, таких 
как кератиноциты, волосяные фолликулы, эпидер-
мальные сальные железы, потовые железы, эпи-
телиальные клетки, клетки гладкой мускулатуры, 
фибробласты и даже некоторые нейроны [14, 15]. 

Реализация сигналов ИЛ-4 и ИЛ-13 происходит путём 
трансфосфорилирования рецепторных субъединиц семей-
ства янус-киназ (JAKs): JAK1, JAK3 и JAK2, связанных с 
цепями ИЛ-4Rα, γС и ИЛ-13Rα1 соответственно. Далее 
янус-киназы инициируют сложный каскад реакций, при-
водящий к реализации сигнальных программ цитокинов 
через активаторов транскрипции STAT6 и STAT3 [16, 17].

Эффективность таргетной терапии АтД  
препаратом дупилумаб 

Анализ данных патофизиологии формирования АтД 
способствовал разработке целевого терапевтического 
подхода, который блокирует действие специфических 
для заболевания цитокинов — ИЛ-4 и ИЛ-13. Таким 
препаратом стал дупилумаб — полностью гуманизиро-
ваннное моноклональное антитело, IgG4, которое связы-
вается с α-цепью рецептора ИЛ-4, тем самым блокируя 
передачу цитокининдуцированных сигналов от ИЛ-4  
и ИЛ-13, что разрывает ключевые звенья патогенеза ато-
пических болезней, в том числе АтД2. 

Впервые высокая эффективность анти-ИЛ-4/13-тера-
пии дупилумабом была выявлена в ходе 3 основных ран-
домизированных, двойных слепых, плацебо-контроли-
руемых исследований (SOLO-1, SOLO-2 и CHRONOS) 
с участием 2119 пациентов в возрасте 18 лет и старше со 
среднетяжёлым и тяжёлым течением АтД. Для оценки 
эффективности лечения применялись следующие оце-
ночные шкалы: 

•	 общая оценка заболевания исследователем (IGA);

•	 индекс тяжести и площади экземы (EASI-75);
•	 шкала оценки выраженности зуда (NRS);
•	 шкала оценки степени тяжести АтД (SCORAD) [18]. 
На основании этих данных в 2017 г. Управление по 

санитарному надзору за качеством пищевых продуктов 
и медикаментов США (FDA) одобрило лечение взрос-
лых пациентов со среднетяжёлой и тяжёлой формами 
АтД генно-инженерным биологическим препаратом ду-
пилумаб3. 

Позже были проведены 3 фазы клинических иссле-
дований у детей и подростков со среднетяжёлым и тя-
жёлым течением АтД, в которых эффективность лече-
ния в течение 16 и 52 нед также оценивали с помощью 
IGA, EASI-75 и NRS [19]. Режим назначения дупилума-
ба зависел от массы тела (для подростков 12–17 лет —  
< 60 кг и ≥ 60 кг, для детей 6–11 лет — < 30 кг, ≥ 30 кг). 
В многоцентровом рандомизированном двойном слепом 
плацебо-контролируемом исследовании AD ADOL с 
участием 251 больного в возрасте 12–17 лет с АтД сред-
нетяжёлого и тяжёлого течения подростки получали 
дупилумаб в течение 16 нед. К 16-й неделе улучшение 
не менее чем на 75% от исходного значения по EASI-75 
достигли 41,5% пациентов против 8,2% в группе плаце-
бо. Чистая или почти чистая кожа (по шкале IGA — 0 
или 1) была отмечена у 24,4% подростков, получав-
ших дупилумаб в дозе 300 мг 1 раз в 2 нед (≥ 60 кг) или  
200 мг 1 раз в 2 нед (< 60 кг) против 2,4% в группе пла-
цебо, а не менее чем 4-балльное снижение показателей 
NRS достигли 36,6% против 4,8% соответственно. Значе-
ние SCORAD к концу 16-й недели исследования у боль-
ных, получавших анти-ИЛ-4/13-терапию, снижалось в 
среднем на 51,6 балла, тогда как в группе плацебо —  
на 17,6. При этом 92% пациентов имели как минимум од-
но сопутствующее аллергическое заболевание: 65,5% —  
аллергический ринит, 53,6% — бронхиальную астму 
(БА), 68% — пищевую аллергию.

Аналогичный анализ эффективности терапии дупилу-
мабом с оценкой указанных выше показателей в течение 
16 нед был проведён у 367 детей в возрасте 6–11 лет, при 
этом 91,7% пациентов имели как минимум одно комор-
бидное аллергическое заболевание: аллергический ри-
нит (60,2%), БА (46,7%) или пищевую аллергию (64,4%).  
В многоцентровом рандомизированном двойном слепом 
плацебо-контролируемом исследовании AD PED по лече-
нию дупилумабом в течение 16 нед 75,4% пациентов c 
массой тела менее 30 кг (дупилумаб в дозе 300 мг 1 раз 
в 4 нед) против 27,9% в группе плацебо и 74,6% пациен-
тов с массой тела 30 кг и более (дупилумаб в дозе 200 мг 
1 раз в 2 нед) против 25,8% в группе плацебо достигли 
улучшения не менее чем на 75% от исходного значения 
по EASI-75. Чистая или почти чистая кожа (по шкале IGA 
— 0 или 1) была отмечена у 29,5% пациентов c массой те-
ла менее 30 кг против 13,1% в группе плацебо и у 39% па-
циентов с массой тела 30 кг и более против 9,7% в группе 
плацебо. Что касается показателей зуда, то не менее чем 
4-балльного уменьшения зуда по шкале NRS к 16-й не-
деле лечения достигли 54,1% пациентов c массой тела 
менее 30 кг против 11,7% в группе плацебо и 61,4% па-

2Инструкция по медицинскому применению лекарственного препа-
рата Дупиксент® РУ № ЛП-005440 от 04.04.2019 с изменениями от 
16.04.2021.

3Dupixent® (dupilumab). Highlights of prescribing information. US Food 
and Drug Administration 2019. Available at: https://www.accessdata.fda.
gov/drugsatfda_docs/label/2019/761055s014lbl.pdf
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циентов с массой тела 30 кг и более против 12,9% в груп-
пе плацебо. Значения SCORAD у детей с массой тела до 
30 кг снижались на 65,3 балла против 28,9 балла в груп-
пе плацебо, у детей массой более 30 кг — на 62,7 балла  
против 30,7 балла в группе плацебо [20].

Анализ эффективности терапии дупилумабом в те-
чение 52 нед у пациентов в возрасте 6–11 лет (AD PED 
OLE) и у больных 12–17 лет (AD ADOL OLE) на дан-
ный момент продолжается4. В июле 2021 г. завершены 
вторая и третья фазы исследования эффективности и 
безопасности применения препарата дупилумаб у де-
тей с тяжёлой формой АтД в возрасте от 6 мес до 6 лет5. 
Имеются также первые отечественные данные по эф-
фективности анти-ИЛ4/ИЛ13-терапии у детей c АтД, 
когда лечение проводилось в течение года и сопрово-
ждалось значимым улучшением симптомов заболева-
ния на фоне снижения уровня общего IgE [21]. В ходе 
трёх фаз рандомизированных двойных слепых плаце-
бо-контролируемых исследований DRI12544, QUEST и 
VENTURE с участием 2888 пациентов с БА (в возрасте 
12 лет и старше) и исследований SINUS-24 и SINUS52 
с участием 724 больных с хроническим полипозным 
риносинуситом (в возрасте 18 лет и старше) была до-
казана эффективность применения данного препарата 
у пациентов с другими атопическими заболеваниями, 
на основании чего дупилумаб был одобрен FDA для 
лечения пациентов, в том числе детей с БА и взрослых 
с полипозным риносинуситом [22]. В России терапия 
дупилумабом разрешена у взрослых и детей с АтД и 

БА, а также у взрослых с хроническим полипозным ри-
носинуситом (таблица).

Безопасность таргетной терапии АтД препаратом 
дупилумаб 

В ходе плацебо-контролируемых клинических ис-
следований с проведением монотерапии дупилумабом 
(SOLO-1 и SOLO-2) и плацебо-контролируемого ис-
следования CHRONOS с одновременным применением 
топических глюкокортикостероидов для лечения АтД у 
взрослых были выявлены следующие нежелательные 
явления: неспецифические (реакции в месте инъекции) 
и специфические (конъюнктивиты, вторичные герпе-
тические инфекции, эозинофилия). Эти данные по изу-
чению безопасности применения дупилумаба у детей с 
АтД в возрасте 6–18 лет были сопоставимы с таковыми 
у взрослых пациентов [18–22].

Поражения глаз. Причина развития конъюнктиви-
тов, лефаритов, кератитов, зуда и сухости глаз, ассоции-
рованные с инъекцией дупилумаба, ещё плохо изучены. 
Предполагают, что поражение глаз может быть связано 
с ИЛ-13-зависимым снижением количества бокаловид-
ных клеток, эозинофильной инфильтрацией, повышен-
ной активностью и увеличением количества клещей 
рода демодекс и другими цитокинопосредованными 
механизмами, возникшими в результате дисрегуляции 
иммунного ответа [23–25]. Интересно, что в рандоми-
зированных плацебо-контролируемых двойных слепых 
клинических исследованиях пациенты с БА, хрониче-
ским полипозным риносинуситом и эозинофильным 
эзофагитом имели более низкую частоту встречаемости 
конъюнктивитов по сравнению с пациентами с АтД [26]. 
По данным метаанализа эффективности и безопасности 
дупиламаба у пациентов с АтД, конъюнктивиты оказа-
лись самым частым осложнением (26,1% от общего чис-
ла пациентов) [27]. Возможно, что тяжёлое течение АтД, 
наличие в анамнезе глазных болезней, а также высокие 
уровни в крови общего IgE, эозинофилов, тимус-акти-
вирующего хемокина (TARC) в совокупности являются 

Зарегистрированная в России схема применения препарата дупилумаб у больных с АтД, БА  
и хроническим полипозным риносинуситом

The registered in the Russian Federation schedule for the use of the drug Dupilumab in patients with Atopic Dermatitis (AD),  
Bronchial asthma (BA), and chronic polypous rhinosinusitis (CPR)

Заболевание
Disease

Группа пациентов
Patients group

Схема применения
Application scheme

АтД
AD

Взрослые
Adults

Начальная доза 600 мг, далее 300 мг каждые 2 нед1

The initial dose is 600 mg, then 300 mg every 2 weeks1 

Дети 6–18 лет (с массой тела 30–60 кг)2

6–18 year children with body weight of 30–60 kg2
Начальная доза 400 мг, далее 200 мг каждые 2 нед

The initial dose is 400 mg, then 200 mg every 2 weeks
Дети 6–18 лет (c массой тела 15–30 кг)2

6–18- year children with body weight of 15–30 kg2
Начальная доза 600 мг, далее 300 мг каждые 4 нед

The initial dose is 600 mg, then 300 mg every 4 weeks
БА
Bronchial asthma

Взрослые и дети (≥ 12 лет)
Adults and children ≥ 12 years old

Начальная доза 400 мг, далее 200 мг каждые 2 нед3

The initial dose is 400 mg, then 200 mg every 2 weeks3

Хронический полипозный 
риносинусит
Chronic polypous rhinosinusitis

Взрослые
Adults

Начальная доза 300 мг, далее 300 мг каждые 2 нед
The initial dose is 300 mg, then 300 mg every 2 weeks

Примечание. 1При тяжёлом дерматите возможно еженедельное введение. 2При массе ребенка ≥ 60 кг используется схема для взрослых, кроме 
возможности еженедельного введения. 3В случае сочетания астмы и тяжёлого дерматита или стероидозависимой БА используется схема для 
дерматита (однократно 600 мг, далее 300 мг каждые 2 нед).
Note. 1In severe dermatitis, weekly administration is possible. 2When the child’s weight exceeds 60 kg, an adult scheme is used, except for the possibil-
ity of weekly administration. 3In the case of a combination of asthma and severe dermatitis or steroid-dependent asthma, a dermatitis regimen is used 
(once 600 mg, then 300 mg every 2 weeks).

4Study to Assess the Long-term Safety of Dupilumab Administered in 
Participants ≥6 Months to <18 Years of Age With Atopic Dermatitis 
(AD). July 2, 2021. Available at: https://clinicaltrials.gov/ct2/show/
record/NCT02612454?term=dupilumab&cond=Atopic+Dermatitis&dra
w=2&rank=3
5Safety, Pharmacokinetics and Efficacy of Dupilumab in Patients ≥6 
Months to <6 Years With Moderate-to-Severe Atopic Dermatitis (Liberty 
AD PRESCHOOL) (Liberty AD). September 29, 2021. Available at: 
https://clinicaltrials.gov/ct2/show/record/NCT03346434?term=dupilum
ab&cond=Atopic+Dermatitis&age=0&draw=2&rank=5
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факторами риска поражения глаз для больных, получаю
щих терапию дупилумабом [25].

Вторичные герпетические инфекции. При сравне-
нии безопасности топических ингибиторов кальцинев-
рина (такролимуса и пимекролимуса) и дупилумаба не 
обнаружено значимой разницы (р = 0,92) в частоте гер-
петических инфекций (опоясывающий герпес, простой 
герпес и герпетическая экзема). С 2017 по 2019 г. в FDA 
было сообщено только об 1 случае герпетической экзе-
мы, связанном с терапией дупилумабом6. При этом не 
было выявлено значимых различий в частоте развития 
герпетической инфекции между пациентами, получав-
шими плацебо, и больными, получавшими дупилумаб 
(SOLO-1 — р = 0,25; SOLO-2 — р = 0,93; CHRONOS — 
р = 0,94) [28, 29]. Вероятно, случаи вирусных инфекций 
связаны с предрасположенностью пациентов с АтД к их 
развитию, а не с действием препарата [30]. 

Эозинофилия. У небольшого числа пациентов (менее 
1%), получавших дупилумаб, была зарегистрирована 
транзиторная эозинофилия [31–33]. Гиперэозинофилию 
объясняют невозможностью миграции эозинофилов из 
крови в ткани путём опосредованного ингибирования 
синтеза эотаксинов (хемокина эозинофилов) и моле-
кул адгезии эндотелиоцитов в результате блокирования 
передачи сигналов ИЛ-4 и ИЛ-13 под действием дупи-
лумаба [33, 34]. Однако опубликован ряд клинических 
случаев лечения БА у взрослых, когда на фоне отмены 
анти-ИЛ-5-терапии и назначения дупилумаба у больных 
наблюдалась стойкая гиперэозинофилия с внезапным 
ухудшением течения БА, что напоминало течение эози-
нофильного гранулематоза с полиангиитом. Эти наблю-
дения показали, что значительная эозинофилия в крови 
после инициации анти-ИЛ-4/13-препарата не всегда но-
сит доброкачественный характер [35]. 

Эритема лица и шеи. При назначении дупилумаба пе-
диатры стали встречаться еще с одним нежелательным яв-
лением — эритемой лица и шеи [36]. Патогенез процесса 
остаётся неизвестным. Поражение кожи открытых участ-
ков тела, безусловно, сказывается на качестве жизни паци-
ента и может служить основанием для дисфории и даже 
развития депрессии, поэтому данной проблеме необходи-
мо уделить особое внимание [37]. Предполагают, что пода-
вление путей Тh2-воспаления приводит к гиперактивации 
Т-хелперов 1 и 17 типов (Th1 и Th17), что может объяснить 
развитие Th1-опосредованных дерматозов (например, псо-
риаза) [38–42]. Некоторые авторы называют эритему лица 
и шеи лекарственно-индуцированной розацеа, которая 
также обусловлена Th1- и Th17-воспалительной реакци-
ей [43]. Другим предположением является то, что в осно-
ве развития эритемы лежит Th17-зависимое воспаление, 
индуцированное грибковой флорой Malassezia furfur, что 
объясняет локализацию эритемы и эффективность систем-
ной противогрибковой терапии [44–46]. 

Заключение 
Иммунобиологическая терапия препаратом дупилу-

маб детей со среднетяжёлым и тяжёлым АтД является 

патогенетической, имеет высокую клиническую эффек-
тивность в виде быстрого достижения ремиссии забо-
левания у больных разных возрастных групп, а также 
хорошую безопасность. В то же время имеющиеся дан-
ные свидетельствуют о наличии у препарата как неспец-
ифических (болезненность в месте инъекции, аллерги-
ческая реакция), так и специфических (конъюнктивиты, 
вторичные герпетические инфекции, эозинофилия) по-
бочных реакций, что следует учитывать практикующим 
врачам при назначении лечения дупилумабом. 
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