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Атопический дерматит (АД) – хрониче-
ское воспалительное заболевание ко-
жи, сопровождающееся зудом. Рас-
пространенность его довольно высока 
и составляет около 10% (от 2% в Ира-
не и Китае до 20% в Скандинавии, Ан-
глии и Австралии). Чаще всего, паци-
енты с АД – это дети раннего возрас-
та. Заболевание в 65% случаев мани-
фестирует до 1 года жизни, и у 85% па-
циентов – до 5 лет. Понятно, что при 
такой распространенности основное 
бремя ведения пациентов с АД ложит-
ся на плечи врачей первичного звена. 
Безусловно, дерматологи и аллерголо-
ги могут обеспечить более квалифи-
цированный подход к лечению паци-
ентов с АД, но этих специалистов прос-
то не хватает. Тем более что в обычных 
случаях АД вполне успешно можно ле-
чить и на первичном уровне.

За последние годы был опублико-
ван целый ряд руководств по диагнос-
тике и лечению АД, в том числе, адре-
сованных врачам общей практики (по-
следнее руководство – в 2014 г.). Кро-
ме того, благодаря новым данным о па-
тогенезе АД изменился подход к его ле-
чению – акцент сместился на наружную 
терапию. В данной статье мы попыта-
лись обобщить современные сведения 
об АД, в большей мере необходимые 
именно врачам первичного звена.

Этиопатогенез
Этиопатогенез АД сложен и обуслов-
лен взаимодействием многих факто-
ров, таких как дисфункция кожно-
го барьера, генетическая предрас-
положенность, иммунная дисфунк-
ция, внешние неблагоприятные воз-
действия. Еще недавно основным 
патогенетическим механизмом раз-
вития воспалительных изменений 
в коже при АД считалась дисрегуля-
ция T-хелперов, повышенная продук-
ция IgE и клеточно-опосредованная 
гипер реактивность. Однако, недав-
ние исследования показали, что клю-
чевую роль в патогенезе АД игра-
ет нарушение барьерной функции 
кожи.

Основная функция кожного барье-
ра – ограничение потерь жидкости 
и предотвращение проникновения че-
рез кожу болезнетворных микроорга-
низмов, аллергенов и ирритантов. Це-
лостность кожного барьера обеспечи-
вает поверхностный слой кожи или ро-
говой слой (stratum corneum). В терми-
нальной дифференцировке эпидер-
миса и формировании кожного барье-
ра, в том числе и рогового слоя, важ-
ное значение имеет белок филаггрин. 
У 50% пациентов со среднетяжелым 
и тяжелым АД выявлены мутации в гене 
FLG (кодирующем филаггрин), которые 
приводят к нарушению синтеза и струк-
туры этого белка (всего описано более 
40 мутаций). Наличие мутаций FLG уве-
личивает риск развития АД в 2–3 раза.

Предложено несколько теорий, 
объясняющих, каким образом дефек-
ты филаггрина способствуют развитию 
АД. Неадекватный синтез филаггрина 
приводит к снижению способности ке-
ратиноцитов препятствовать трансэ-
пидермальным потерям воды и таким 
образом поддерживать гидратацию ко-
жи. Это приводит к сухости кожи, кото-
рая, в свою очередь, сопровождается 
зудом, а впоследствии и другими симп-
томами АД. Нарушение целостности 
кожного барьера также может способ-
ствовать проникновению аэроаллер-
генов с последующим развитием в ко-
же воспалительного ответа. Согласно 
другой теории, нарушение барьерных 
свойств кожи приводит к изменению 
pH на ее поверхности. Это способствует 
размножению и росту бактерий, таких 
как Staphylococcus aureus, что, в свою 
очередь, стимулирует неспецифичес-
кие иммунные реакции, воспаление 
и повреждение кожи. 

Аллергия и АД 
Взаимосвязь между пищевой аллер-
гией и АД существует, но, по всей ви-
димости, часто переоценивается. Бо-

лее 90% родителей ошибочно полага-
ют, что пищевая аллергия – единствен-
ная или главная причина заболевания 
кожи ребенка. Концентрация усилий 
не на соответствующем местном лече-
нии проявлений АД, а на исключении 
всех возможных пищевых аллергенов 
приводит к назначению строгих огра-
ничительных диет, которые, в свою 
очередь могут способствовать раз-
витию дефицита различных пищевых 
нутриентов (белка, микроэлементов) 
и существенному снижению качест-
ва жизни пациентов и их родителей. 
Кроме того, из-за отсутствия видимого 
эффекта от одних лишь элиминацион-
ных мероприятий нередко назначает-
ся избыточная системная медикамен-
тозная терапия, тогда как эффектив-

ное местное лечение обычно умень-
шает беспокойство родителей отно-
сительно пищевой аллергии.

Истинный индуцированный пи-
щевыми аллергенами АД встреча-
ется редко. Чаще всего пищевая ал-
лергия проявляется такими IgE-опо-
средованными кожными реакциями 
как острая крапивница и отек Квинке. 
Обострение или усиление симптомов 
АД, вызванное воздействием пище-
вых аллергенов, как правило, являет-
ся не IgE-опосредованной реакцией, 
а проявлением гиперчувствительно-
сти замедленного типа и обычно раз-
вивается спустя 2–6 часов после дей-
ствия аллергена.

Преувеличение роли пищевой ал-
лергии в генезе АД связано с наблю-
дением, что у пациентов с АД она ча-
сто имеет место. Действительно, ес-
ли в общей популяции распростра-
ненность пищевой аллергии среди 
детей первых 5 лет жизни составляет 
около 5%, то у детей с АД — 30–40%, 
и до 80% этих детей имеют повышен-
ные концентрации специфических IgE 
к пищевым аллергенам, даже в отсут-
ствие клинических проявлений пище-
вой аллергии. Кроме того, при нали-
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чии пищевой аллергии АД характери-
зуется более ранним началом и бо-
лее тяжелыми проявлениями. Чем 
раньше у ребенка появились призна-
ки АД, тем выше риск наличия пище-
вой аллергии. 

Таким образом, наличие пищевой 
аллергии – фактор риска более тяже-
лого течения АД и худшего прогноза. 
Поэтому исключение из рациона ре-
бенка с АД всех потенциально аллер-
генных продуктов малоэффективно, 
особенно если сенсибилизация (IgE- 
или не-IgE-опосредованная) к ним 
подтверждена только лабораторны-
ми данными (без клинической ве-
рификации). Единственное исключе-
ние – яйца. Было показано, что у де-
тей с АД, имеющих повышенный уро-
вень специ фических IgE к белку яиц, 
исключение их из диеты в половине 
случаев сопровождается существен-
ным клиническим улучшением. 

Выявление сенсибилизации к пище-
вым продуктам (в первую очередь, 
к молоку, яйцам, арахису, пшенице 
и сое) в настоящее время рекомен-
дуется детям младше 5 лет при:
1)  среднетяжелом и тяжелом АД, 

плохо поддающемся адекватной 
местной терапии и/или

2)  наличии четкой связи между упо-
треблением в пищу определенных 
продуктов и появлением кожных 
высыпаний.

После 3 лет сенсибилизация к пи-
щевым аллергенам уменьшается, 
и основное значение приобретает 
воздействие аэроаллергенов. Наибо-
лее распространенными аэроаллер-
генами, которые могут вызвать обо-
стрение АД, являются клещи домаш-
ней пыли, плесень, пыльца, перхоть 
животных. 

Как известно, в концепции «атопи-
ческого марша» АД является первым 
«шагом» в прогрессии целого ряда ал-
лергических заболеваний. Принимая 
во внимание, что нарушения функции 
кожного барьера, обусловленные му-
тациями FLG, способствуют проник-
новению в кожу аэроаллергенов с по-
следующей эпикутанной сенсибили-
зацией, становится понятным, поче-
му раннее оптимальное и эффектив-
ное лечение АД, как показывают ис-
следования, снижает риск развития 
в дальнейшем аллергического рини-
та и бронхиальной астмы.

Аллергический контактный дерма-
тит – реакция гиперчувствительнос-

ти замедленного типа на кожные ал-
лергены, роль которой в персистиро-
вании симптомов АД недооценивает-
ся. Среди детей с трудно поддающим-
ся лечению АД до 50% имеют, по край-
ней мере, 1 положительный результат 
патч-теста на кутанные аллергены. 
Возможность контактной аллергии 
следует учитывать во всех случаях не-
обычного или трудно контролируемо-
го течения АД.

Таким образом, атопический дер-
матит развивается у генетически 
предрасположенных лиц в результа-
те воздействия различных внешнес-
редовых факторов (триггеров). 

В настоящее время главными фак-
торами риска развития АД считают:
1)  мутации в гене FLG, снижающие 

функцию филаггрина;
2)  отягощенный по атопии семейный 

анамнез.

Триггерами АД могут быть:
1) контактные раздражители – мыло, 

растворители, шерсть, одежда, ме-
ханические раздражители, синте-
тические моющие средства, кон-
серванты, отдушки;

2) аэроаллергены; 
3) микроорганизмы – S. aureus, 

Pityro sporum, Candida, Trichophy-
ton, Malassezia furfur 

4) пот;
5) стресс; 
6) воздействие высоких или низких 

температур. 

Диагностика
Диагностика АД базируется, в основ-
ном, на клинических данных, посколь-
ку нет надежных лабораторных или 
иных маркеров заболевания. Наи-
более ранними и до сих пор широ-

Таблица 1. Критерии диагностики АД Hanifin and Rajka (1980)

Обязательные (главные) критерии

1. Зуд 

2. Типичная морфология и расположение сыпи 

3. Хронический или рецидивирующий дерматит 

4. Семейный или персональный анамнез, отягощенный атопическими заболевани-
ями (бронхиальная астма, аллергический ринит, АД)

Дополнительные (малые) критерии

1. Ксероз 

2. Ихтиоз, гиперлинеарность ладоней (складчатые ладони) или фолликулярный 
кератоз  

3. Положительные тесты немедленных кожных реакций гиперчувствительности 

4. Повышенный уровень сывороточного иммуноглобулина Е 

5. Начало в раннем возрасте 

6. Склонность к частым инфекциям кожных покровов стафилококковой и герпетичес-
кой этиологии или связанным с нарушениями клеточного иммунитета 

7. Неспецифические дерматиты кистей и стоп 

8. Экзема сосков 

9. Хейлиты 

10. Рецидивирующие конъюнктивиты 

11. Инфраорбитальная складка Дени–Моргана 

12. Кератоконус 

13. Передняя подкапсульная катаракта

14. Темные круги под глазами  

15. Бледность или покраснение лица 

16. Белый лишай

17. Складки на передней поверхности шеи 

18. Зуд при повышенном потоотделении 

19. Повышенная чувствительность к шерсти и липидным растворителям 

20. Перифолликулярная локализация высыпаний 

21. Пищевая аллергия 

22. Повышенная чувствительность к эмоциональным и средовым воздействиям

23. Белый дермографизм 
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ко используемыми являются крите-
рии Hanifin and Rajka, предложенные 
в 1980 году (табл. 1). Диагноз АД уста-
навливается при наличии у пациента 
3 обязательных (больших) и 3 допол-
нительных (малых) критериев. В то же 
время, для клинической практики эти 
критерии не совсем удобны. С одной 
стороны, они громоздки, с другой – 
некоторые из малых критериев не-
специфичны, например – белый ли-
шай, а другие хоть и являются весьма 
характерными для АД, но очень редко 
встречаются (экзема сосков или хей-
лит). В связи с этим многими иссле-
довательскими группами предлага-
лись различные модификации крите-
риев Hanifin and Rajka, и в 2003 году 
на согласительной конференции, ор-
ганизованной Американской ассоци-
ацией дерматологии, были утвержде-
ны модифицированные критерии ди-
агностики АД, более гибкие и удоб-
ные для практики, а также примени-
мые для всех возрастных групп. 

Согласно этим критериям диа-
гностики АД (Eichenfield et al., 2003) 
основными клиническими признака-
ми заболевания являются:
1) зуд;

2) экзематозные высыпания на коже 
(острые, подострые или хроничес-
кие), имеющие:

а)  типичные морфологические и воз-
растные особенности;

б)  хроническое или рецидивирую-
щие течение.

Острые проявления АД характеризуют-
ся наличием пузырьков и пузырей с ин-
тенсивным покраснением кожи, мокну-
тием и выраженным зудом (рис. 1). При 
подостром течении зуд умеренный, мо-
жет отмечаться боль, жжение, кожа ги-
перемирована, с шелушением, расче-
сами, трещинами, имеет вид обожжен-
ной или ошпаренной (рис. 2).  

Хроническое экзематозное воспа-
ление проявляется утолщением кожи, 
акцентированием кожных линий, экс-
кориациями и растрескиванием кожи, 
сопровождается зудом от умеренного 
до интенсивного (рис. 3). Возрастные 
особенности высыпаний включают:
• поражение кожи лица, шеи и раз-

гибательных поверхностей у детей 
раннего возраста;

• наличие поражений сгибательных 
поверхностей при осмотре или 
в анамнезе у пациентов любого 
возраста;

• отсутствие высыпаний в паховых 
и подмышечных областях.

Основные критерии обязательно долж-
ны иметь место у пациента с АД и при 
наличии их в полном объеме диагноз 
АД можно считать установленным. 

Важными клиническими критери-
ями АД, которые встречаются в боль-
шинстве случаев и подтверждают диа-
гноз АД, являются:

1) ранний возраст начала заболевания;
2) наличие атопии:
 а) отягощенный атопическими за-

болеваниями персональный или 
семейный анамнез;

 б) повышение уровня IgE; 
3) сухость кожи 
И, наконец, к дополнительным клини-
ческим критериям АД относят:
1) нетипичные сосудистые реакции 

(побледнение кожи лица, белый 
дермографизм);

2) фолликулярный кератоз/ихтиоз/
гиперлинеарность ладоней/белый 
лишай;

3) глазные/периорбитальные изме-
нения;

4) другие региональные изменения 
(периоральные/периаурикуляр-
ные поражения);

5) перифолликулярная локализация 
высыпаний/лихенификация/пру-
ригинозные изменения. 

Дополнительные признаки могут по-
мочь в диагностике АД, но слишком 
неспецифичны, чтобы использовать-
ся для выявления АД в качестве само-
стоятельных критериев.

Кроме того, в диагностические кри-
терии АД 2003 года внесен перечень 
заболеваний, которые должны быть 
исключены у пациентов с подозрева-
емым АД (чесотка, аллергический кон-
тактный дерматит, себорейный дерма-
тит, кожная Т-клеточная лимфома, их-
тиозы, псориаз, фотодерматозы, им-
мунодефицитные заболевания). 

Биопсия кожи и лабораторные 
исследования (в том числе и рутин-
ное определение уровня IgE) обыч-
но не требуются для диагностики АД, 
но они могут понадобиться для исклю-
чения других, клинически похожих 

Рис. 1

Рис. 3

Рис. 2
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на АД, заболеваний, особенно в слу-
чаях, когда стандартная терапия ока-
зывается неэффективной.

Влияние АД на качество жизни па-
циентов и их семей не должно недо-
оцениваться. Снижение качества жиз-
ни отмечается у почти 50% детей с АД 
за счет недосыпания и утомляемости 
(которые прямо коррелируют с выра-
женностью зуда и тяжестью кожных 
проявлений), ограничений в повсед-
невной деятельности и депрессии. Де-
ти с тяжелым АД часто имеют меньше 
друзей и реже участвуют в обществен-
ных мероприятиях, чем их сверст-
ники. Дети с АД имеют более высо-
кий риск депрессий, тревожных рас-
стройств и других психических нару-
шений. Родители детей с АД также ча-
сто страдают от недостатка сна и де-
прессий, вызванных необходимо-
стью тратить много времени и средств 
на лечение детей, ощущением безна-

дежности и чувством вины. Фактичес-
ки, частота депрессий у матерей детей 
с АД вдвое выше, чем у матерей детей, 
больных бронхиальной астмой. 

Для оценки тяжести течения АД 
было предложено 28 различных 
шкал, в том числе SCORAD, EASI, IGA, 
SASSAD, POEM, TISS и др. При этом 
«золотым стандартом» не признана ни 
одна из них. Эти шкалы используются, 
в основном, в клинических исследо-
ваниях, но не в клинической практи-
ке. На самом деле, наблюдая пациен-
та с АД, клиницист может ограничить-
ся общими вопросами об интенсивно-
сти зуда, динамике высыпаний, каче-
стве сна, ограничениях в повседнев-
ной активности, а специальными шка-
лами пользоваться лишь в тех случаях, 
когда это действительно необходимо. 

Кроме того, при наблюдении паци-
ента с АД следует помнить о повышен-
ном риске развития у него аллергичес-

кого ринита, поллиноза, бронхиальной 
астмы, пищевой аллергии. При появле-
нии симптомов, характерных для этих 
заболеваний, нужно провести соот-
ветствующее обследование и назна-
чить лечение. Вообще, мультидисци-
плинарный подход к ведению пациен-
тов с АД повсеместно приветствуется. 

Лечение
Лечение АД включает 4 основных ком-
понента, направленных на устранение 
кожных проявлений: 
1) уход за кожей с целью восстанов-

ления и поддержания нормально-
го кожного барьера; 

2) применение местных противовос-
палительных средств;

3) контроль зуда;
4) воздействие на инфекционные 

триггеры, своевременное распо-
знавание и лечение инфекцион-
ных осложнений. 

Таблица 1. Классы топических глюкокортикостероидов
Класс Наименование Лекарственные формы

Класс I. 
Сверх активные

Клобетазола пропионат (Дермовейт, Делор, Каризон, Кловейт)
Дифлоразона диацетат
Флуоцинонид
Галобетазола пропионат

0,05% крем, мазь
0,05% мазь
0,1% крем
0,05% мазь, крем

Класс II. 
Высокоактивные

Мометазона фуроат (Элоком, Момедерм, Молескин)
Будесонид
Дезоксиметазон
Дифлоразона диацетат
Флуоцинонид
Галцинонид

0,1% мазь
0,025% крем
0,25% мазь, крем
0,05% крем
0,05% мазь, крем, гель 
0,1% мазь, пена

Класс III. 
Активные 
выше среднего 
уровня

Бетаметазона валерат (Целестодерм-В) 
Флутиказона пропионат (Кутивейт)
Дезоксиметазон
Дифлоразона диацетат 
Триамцинолона ацетонид  (Фторокорт)
Триамцинолона ацетонид 

0,1% мазь
0,005% мазь 
0,05% крем 
0,05% крем
0,1% мазь 
0,5% крем

Класс IV. 
Активные среднего 
уровня

Бетаметазона валерат 
Клокортолона пивалат
Флурандренолид
Флуоцинолона ацетонид (Синафлан, Синалар, Флуцинар)
Галцинонид  
Гидрокортизона валерат 
Мометазона фуроат  (Элоком, Момедерм, Молескин, Элозон)
Триамцинолона ацетонид (Фокорт-Дарница)
Метилпреднизолона ацепотат (Адвантан, Стерокорт)

0,12% пена
0,1% крем
0,05% мазь 
0,025% мазь
0,025% крем 
0,2% мазь
0,1% крем, лосьон 
0,1% крем
0,1% крем, эмульсия

Класс V. 
Активные 
ниже среднего
уровня

Бетаметазона валерат (Целестодерм-В, Мезодерм, Содерм)
Клокортолон пивалат 
Флурандренолид 
Флуоцинолона ацетонид (Флуцар-Дарница, Флуцинар)
Гидрокортизона бутират (Локоид, Латикорт)
Гидрокортизона пробутат 
Гидрокортизона валерат 
Предникарбат (Преднитоп)
Триамцинолон

0,1% крем
0,1% крем
0,025% мазь, 0,05% крем  
0,01% крем, 0,025% крем 
0,1% мазь, крем, лосьон  
0,1% крем 
0,2% крем
0,1% крем
0,025% мазь

Класс VI. 
Умеренно 
активные

Аклометазона дипропионат (Афлодерм)
Дезонид
Флуоцинолона ацетонид
Флурандренолид
Триамцинолона ацетонид

0,05% мазь, крем
0,05% мазь, крем, лосьон, гидрогель, пена 
0,01% масло 
0,025% крем 
0,025% крем

Класс VII. 
Низкой активности

Гидрокортизон 
Гидрокортизон

1% мазь, 0,5% крем
2,5% мазь, крем, лосьон
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Обучение пациентов и их семей – дру-
гой важный фактор, который не стоит 
игнорировать. Для родителей заболе-
вание ребенка может оказаться тя-
желым испытанием, особенно если 
учесть, что АД протекает длительно, 
и даже на фоне адекватной терапии 
высыпания могут рецидивировать. Ес-
ли родители осведомлены об особен-
ностях АД и имеют реалистичные ожи-
дания по поводу результатов лечения, 
их приверженность терапии выше, 
а уровень беспокойства – ниже. Как 
показывают исследования, эффек-
тивность лечения АД выше в семьях, 
где родители хорошо информирова-
ны. Составление письменных планов 
действия (памяток) для родителей, 
подобных тем, которые используются 
при бронхиальной астме, повышают 
комплаенс при лечении АД.

Уход за кожей – основа лечения 
АД. Сегодня существуют убедительные 
доказательства того, что уход за ко-
жей, обеспечивающий восстановле-
ние ее барьерных функций, способ-
ствует сокращению частоты и умень-
шению степени выраженности обо-
стрений АД, устранению зуда и связан-
ного с ним беспокойства и расчесы-
вания кожи, а также сопровождается 
уменьшением потребности в приме-
нении топических кортикостероидов. 

Уход за кожей имеет 2 аспекта: 
увлажнение кожи и устранение раз-
дражителей и триггеров обострений.

Увлажнение кожи должно прово-
диться как во время обострения АД 
(в дополнение к противовоспалитель-
ной терапии), так и постоянно в перио-
де ремиссии (даже в отсутствие клини-
ческих проявлений) – для профилак-
тики обострений заболеваний. Увлаж-
няющие мероприятия включают ван-
ны, использование увлажняющих кос-
метических средств и, иногда, исполь-
зование влажных повязок. 

Ванны при АД рекомендуются как 
составная часть лечения и ухода. Опти-
мальная частота и длительность ванн 
для детей с АД не определена, так как 
нет надежных научно обоснованных 
данных. Но в целом, рекомендуются 
ежедневные или 1 раз в 2–3 дня ван-
ны, длительностью не более 20 мин., 
с использованием обычной теплой во-
ды. Продолжительность и частота про-
цедур титруется индивидуально, в за-
висимости от эффективности и пере-
носимости в каждом конкретном слу-
чае. Рекомендуется при купании поль-
зоваться не мылом, а нейтральными, 
с низкими значениями рН, гипоаллер-
генными моющими средствами для 
очищения загрязненных поверхнос-
тей. Нет никаких доказательств того, 
что добавление в воду масел, смягча-
ющих средств и других добавок, а так-
же использование кипяченой или кис-
лой родниковой воды, имеет какой-
либо существенный положительный 
эффект. Сразу же после купания на ко-
жу должны быть нанесены увлажняю-
щие средства, для того чтобы предот-
вратить ее дегидратацию. 

Увлажняющие средства, которые 
применяются при АД, обычно содер-
жат эмоленты (например, гликоль, 
глицерина стеарат, соевые стеролы), 
смягчающие кожу, гумектанты (глице-
рин, молочная кислота, мочевина), за-
держивающие влагу в коже и окклю-
зионные агенты (вазелин, диметикон, 
минеральные масла), которые созда-
ют на поверхности кожи пленку, пре-
пятствующую потере жидкости. Кроме 
того, увлажняющий эффект космети-
ческого средства зависит от соотноше-
ния в нем липидов и воды. Чем боль-
ше липидов, тем сильнее увлажняю-
щее действие. Самое высокое соот-
ношение «липид-вода» имеют мази, 
они иногда на 100% состоят из липи-
дов и применяются при очень сухой 

коже. Далее следуют кремы, в них ли-
пидов больше, чем воды, но они со-
держат консерванты и стабилизато-
ры, которые не позволяют компонен-
там отделяться друг от друга. Кремы 
лучше впитываются в кожу, чем ма-
зи, не оставляют ощущения сальнос-
ти, но добавленные компоненты мо-
гут иногда вызывать жжение склон-
ной к атопии кожи. В лосьонах воды 
больше, чем липидов, поэтому для до-
стижения нужного уровня гидратации 
их приходится чаще наносить на кожу. 
В настоящее время на нашем рынке 
представлено множество увлажняю-
щих средств, они обычно имеют обо-
значение «для сухой, очень сухой 
и склонной к атопии кожи». 

Увлажняющие средства должны на-
носиться на кожу, по крайней мере, 
1 раз в день, постоянно, независимо 
от того, имеются ли проявления АД.

Влажные обертывания с нанесе-
нием (или без) топических кортикосте-
роидов рекомендуются для пациентов 
с выраженными проявлениями АД для 
ускорения достижения терапевтичес-
кого эффекта. Влажные обертыва-
ния улучшают проникновение топи-
ческих стероидов в кожу, уменьшают 
зуд и служат механической преградой 
для расчесывания. Техника их прове-
дения следующая: после ванны кожа 
просушивается, на пораженные участ-
ки наносится топический стероид, 
на остальные участки кожи – увлаж-
няющее средство, сверху на поражен-
ные участки накладывается слой мар-
ли или хлопчатобумажной ткани, смо-
ченной в теплой воде, а поверх ее – 
сухая хлопчатобумажная ткань. Ребе-
нок должен быть укрыт одеялом или 
находиться в теплой комнате. Повязку 
можно оставить на 3–8 часов. Влаж-
ные обертывания могут использовать-
ся непрерывно в течение 24–72 часов 
или раз в сутки (например, на ночь) 

Рис. 4 Рис. 5
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в течение 1 недели. Такой способ ле-
чения желательно проводить под кон-
тролем врача. 

Полностью устранить провоцирую-
щие факторы при АД практически не-
возможно, но можно постараться све-
сти их воздействие к минимуму. Так, 
рекомендуется по возможности огра-
ничивать контакт с аэроаллергенами 
и причинно-значимыми пищевыми 
аллергенами, избегать контакта с ин-
фекционными (особенно вирусными) 
больными, не использовать мыло и гру-
бые моющие средства, ароматы. Раз-
дражать кожу может пот и слюна, одеж-
да из грубой или воздухонепроницае-
мой ткани. Рекомендуется минимизи-
ровать стрессовые ситуа ции для ре-
бенка, а при их возникновении – эф-
фективно купировать. Оптимальным 
видом спорта для детей с АД является 
плавание. После плавания в бассейне 
нужно смыть хлорированную воду и на-
нести увлажняющее средство. 

Местная противовоспалительная 
терапия применяется в периоде обо-
стрения АД. Первая линия терапии – то-
пические глюкокортикостероиды (ГКС). 
При рациональном использовании 
они эффективны и безопасны. Однако 
в случаях неадекватного использова-
ния возрастает риск развития атрофии 
кожи, появления стрий, телеангиэкта-
зий, а также системных эффектов, свя-
занных с всасыванием препарата. Дру-
гие потенциальные побочные эффекты 
могут отмечаться при нанесении стеро-
идов вокруг глаз (повышение внутри-
глазного давления, катаракта) или во-
круг рта (периорифициальный дерма-
тит). Опасения по поводу развития не-
благоприятных эффектов нередко по-
рождают «стероидофобию» у родите-
лей и врачей. И хотя стероидофобия 
не коррелирует с тяжестью АД, она дей-
ствительно приводит к тому, что топиче-
ские стероиды недостаточно использу-
ются при этом заболевании.

Топические ГКС различаются по ак-
тивности от VII класса (низкой актив-
ности) до I класса (сверхактивные) 
(табл. 2). Препараты I класса в 1800 раз 
мощнее наименее активных препара-
тов VII класса. Риск неблагоприятных 
эффектов прямо коррелирует с актив-
ностью стероидов. На степень активно-

сти влияет не только действующее ве-
щество, но и его концентрация, а так-
же лекарственная форма. Для лече-
ния АД в большинстве случаев нет не-
обходимости в использовании стерои-
дов высокой активности. В повсед-
невной практике обычно используют-
ся топические стероиды низкой актив-
ности (VI и VII классы) для лечения вы-
сыпаний в области лица, шеи и кож-
ных складок; и умеренной активности 
(III, IV, и V классы) при локализации вы-
сыпаний на туловище и конечностях. 
Мази лучше переносятся, так как реже, 
чем кремы, вызывают ощущения жже-
ния или покалывания, но ГКС в них бо-
лее активны.

Топические ГКС наносятся тонким 
слоем несколько раз в день на пора-
женные участки кожи до тех пор, пока 
высыпания возвышаются над поверх-
ностью кожи, зудят и интенсивно гипе-
ремированы. Нет четких рекоменда-
ций, в течение какого времени нуж-

но использовать топические стерои-
ды. Как только достигнут нужный кли-
нический эффект, ГКС отменяют и на-
значают вновь при очередном обо-
стрении АД. Тем не менее, если в тече-
ние 1–2 недель лечения топическими 
стероидами явного улучшения не на-
блюдается, стоит пересмотреть диа-
гноз или план лечения. 

Топические ингибиторы кальци-
неврина (ТИК) – местные иммуносу-
прессоры, подавляющие T-клеточную 
функцию. В настоящее время приме-
няются 2 препарата: такролимус (0,03 
и 0,1% мази) и пимекролимус (1% 
крем). Оба одобрены как терапия вто-
рой линии (у детей старше 2 лет) для 
среднетяжелого и тяжелого АД. Недав-
ний мета-анализ продемонстрировал, 
что оба препарата уменьшают воспа-
ление и зуд при АД у детей, при этом 
такролимус более эффективен. 

У ТИК отсутствуют неблагоприят-
ные эффекты, характерные для то-
пических ГКС, поэтому они могут 
быть рекомендованы для пациен-
тов, имеющих осложнения от долго-
срочного применения топических 
стероидов. Однако ТИК чаще вызы-
вают жжение и покалывание кожи 
(такролимус>пимекролимус) и стоят 
дороже. Кроме того, сообщалось, что 

у лабораторных животных, получавших 
высокие дозы системных ингибиторов 
кальциневрина, развивались злокаче-
ственные опухоли. Также зарегистриро-
ваны редкие случаи развития лимфо-
мы и рака кожи у взрослых, применяв-
ших ТИК, хотя причинно-следственные 
связи в этих случаях неясны. В любом 
случае, за более чем 15 лет примене-
ния ТИК у детей не было никаких со-
общений о развитии онко логических 
заболеваний, и нет поводов беспоко-
иться о возможной абсорбции препа-
ратов с развитием системной иммуно-
супрессии. 

В последнее время появляются 
данные, что ТИК и топические стерои-
ды могут иметь и профилактический 
эффект (при длительном постоянном 
применении), проявляющийся в уд-
линении ремиссии АД, однако долго-
срочная безопасность подобных ре-
жимов лечения не изучалась. 

Контроль зуда – важный компо-
нент лечения АД, поскольку зуд часто 
беспокоит пациентов (даже в отсут-
ствие явной сыпи), нарушает их сон, 
приводит к механическому поврежде-
нию кожи из-за расчесов (цикл «зуд–
расчесывание»). Патофизиология зу-
да сложна и включает периферичес-
кие и центральные факторы. Пери-
ферические факторы – это проник-
новение раздражителей (аэроаллер-
гены, шерсть, пот, химические вещест-
ва) через дефектный эпидермальный 
барьер, трансэпидермальные потери 
воды, травмирование кожи при рас-
чесывании, протеазная активность 
в коже. Центральные механизмы зуда 
опосредованы множеством различ-
ных медиаторов, роль гистамина сре-
ди которых весьма ограничена. 

Для купирования зуда часто доста-
точно адекватного наружного увлаж-
няющего и противовоспалительного 
лечения. Но иногда требуется допол-
нительная системная терапия. Ораль-
ные антигистаминные препараты 
не влияют на проявления АД, но мо-
гут уменьшать само ощущение зуда. 
Анти гистаминные препараты І поко-
ления должны с осторожностью при-
меняться у детей раннего возраста, 
у которых чаще проявляются их не-
благоприятные эффекты. Кроме того, 
у некоторых детей могут развивать-
ся парадоксальные эффекты ажита-
ции вместо успокоения. Неседатив-
ные анти гистамины менее эффектив-
ны при зуде, но могут быть полезными 
для пациентов, у которых обострения 

Для лечения АД в большинстве случаев нет 

необходимости в использовании стерои дов 

высокой активности

NB! 
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АД связаны с действием конкретных 
аллергенов (например, пыльцевых). 

Местные антигистаминные препа-
раты НЕЭФФЕКТИВНЫ в лечении зу-
да при АД и содержат потенциальные 
раздражители и аллергены, которые 
могут ухудшить течение заболевания. 

Профилактика и лечение ин-
фекционных осложнений
Пациенты с АД, особенно плохо кон-
тролируемым, склонны к бактериаль-
ным и вирусным инфекциям кожи. По-
мимо нарушения целостности кожного 
барьера, при АД имеются нарушения 
экспрессии кожных противомикроб-
ных пептидов, дефекты toll-подобных 
рецепторов, иммунная дисрегуляция 
в виде сниженного рекрутирования 
иммунокомпетентных клеток.

Около 90% пациентов с АД колони-
зированы S. aureus. Токсины, выделяе-
мые большинством штаммов S. aureus, 
на коже ведут себя как супер антигены 
и могут непосредственно влиять на ак-
тивность заболевания, несмотря на воз-
можное отсутствие клинических при-
знаков бактериальной суперинфекции. 
Местная активизация стафилококко-
вой инфекции проявляется появлени-
ем пустул с мокнутием и корками цве-
та меда, а лихорадка и целлюлит указы-
вают на инвазивный характер инфек-
ции. Вторичная бактериальная инфек-
ция нередко ассоциируется с обостре-
нием АД (рис. 4). Бакпосевы отделяе-
мого из пус тул могут быть полезны для 
идентификации причинно-значимого 
микроорганизма, но не всегда являют-
ся необходимыми. Частота выявления 
метициллин-резистентного S. aureus 
(MRSA) у пациентов с АД значительно 
варьирует, но отмечается тенденция 
к повышению распространен ности это-
го микроорганизма. 

Стрептококковые инфекции также 
могут иметь место при АД. Они прояв-
ляются появлением пустул, болезнен-
ных эрозий и лихорадки. Кроме того, 
при инвазивной инфекции может от-
мечаться вовлечение кожи лица или 
периорбитальной области.

При вторичном инфицировании 
кожи и отсутствии признаков систем-
ной инфекции в дополнение к увлаж-
няющей и противовоспалительной те-
рапии назначают местные противоми-
кробные препараты (например, мупи-
роцин) или используют комбиниро-
ванные средства, содержащие топиче-
ский ГКС и антимикробный препарат. 

При системной инфекции применяют 
пероральные или парентеральные ан-
тибиотики (в зависимости от степени тя-
жести инфекции). Препараты выбора – 
цефалоспорины І–II поколения и полу-
синтетические пенициллины (если нет 
подозрения на инфекцию MRSA). Воз-
можность инфекции MRSA или дру-
гие причины стоит рассмот реть при 
неэффективнос ти терапии.

Наиболее частыми вирусными ин-
фекциями кожи при АД являются кон-
тагиозный моллюск, герпетическая эк-
зема и недавно описанная атипичная 
энтеровирусная инфекция, вызванная 
вирусом Коксаки А6. 

Герпетическая экзема характе-
ризуется появлением мелких, часто 
сгруппированных, папуло-везикул, ве-
зикул с серозным и серозно-гемор-
рагическим содержимым, а затем пу-
стул. Везикулы и пустулы примерно 
одного размера, имеют куполообраз-
ную форму с пупкообразным вдавле-
нием в центре и воспалительным вали-
ком по периферии (рис. 5). Герпетичес-
кая экзема – потенциально угрожаю-
щее жизни состояние и требует систем-
ного лечения ацикловиром, адекватно-
го обезболивания, а также ухода за ко-
жей, местной противовоспалительной 
терапии и применения антимикроб-
ных средств в случае сопутствующей 
вторичной бактериальной инфекции. 

При атипичной инфекции Кокса-
ки А6 высыпания, характерные для 
болезни «нога–рука–рот», появляют-
ся на участках кожи, пораженной АД. 
В случаях, когда диагноз не ясен, пока-
заны вирусологические исследования.

На основании представленной вы-
ше информации врач первичного зве-
на в большинстве случаев может успеш-
но лечить детей с АД. Если же пациен-
ты с подозреваемым АД не отвечают 
на это лечение, требуется направле-
ние к детскому дерматологу. Другими 
показаниями для направления к дер-
матологу являются плохо контролируе-
мый или генерализованный АД, реци-
дивирующие инфекции кожи (вирус-
ные или бактериальные), подозрение 
на аллергический контактный дерма-
тит, а также наличие нетипичных клини-
ческих симптомов и признаков. В слу-
чаях упорного, резистентного к тера-
пии АД может быть назначена систем-
ная фото терапия или иммуносупрес-
сивные препараты. Оральные стерои-
ды в настоящее время не используют-
ся из-за возможных неблаго приятных 
побочных эффектов и высокой вероят-
ности развития «синдрома рикошета». 

Стоит также упомянуть о методах ле-
чения АД, эффективность которых оста-
ется недоказанной. Так, не была дока-
зана эффективность применения про-
биотиков/пребиотиков, рыбьего жира, 
масла энотеры, масла огуречника, по-
ливитаминных добавок, цинка, витами-
на D, витамина Е, витаминов B12 и B6. 
Нет необходимости исключать из раци-
она ребенка пищевые аллергены, ес-
ли сенсибилизация к ним подтверж-
дена только лабораторными тестами 
(кроме случаев развития аллергиче-
ских реакций немедленного типа). Из-
за недостатка научных данных не реко-
мендуется в настоящее время исполь-
зовать специальные покрытия для ме-
бели, предотвращающие контакт с ал-
лергенами домашней пыли, а также ис-
пользовать специальные циклы стир-
ки (двойное полоскание), специаль-
ные моющие средства, носить одеж-
ду из специальных тканей (например, 
с пропиткой серебром или из натураль-
ного шелка). Нет научно обоснованных 
доказательств эффективности нетради-
ционных методов лечения: китайской 
фитотерапии и массажа, ароматера-
пии, натуропатии, гипноза, акупункту-
ры и аутогемотерапии. 

Заключение
Aтопический дерматит – заболевание, 
которое может существенно осложнять 
жизнь больным детям и их родителям, 
а также быть проблемой для наблюда-
ющего их врача первичного звена. Хотя 
патогенез АД довольно сложен, недав-
ние результаты научных исследований 
подтвердили ведущую роль нарушений 
барьерных функций кожи при этом за-
болевании. В связи с этим основные 
усилия в лечении АД должны быть на-
правлены именно на методы наруж-
ной терапии. Наружная терапия глав-
ным образом включает постоянный 
уход за кожей с целью восстановления 
ее барьерных свойств и использование 
топических стероидов при обострении 
заболевания. Топические ГКС с низким 
и умеренным уровнем активности яв-
ляются безопас ными и эффективными 
для детей при правильном использова-
нии. Ранняя диагностика и лечение ин-
фекционных осложнений способствует 
улучшению результатов лечения. Под-
держка пациентов и их семей, обуче-
ние и консультирование по вопросам 
патогенеза, специфического лечения 
и прогноза заболевания играют чрез-
вычайно важную роль в ведении паци-
ентов с АД.


