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По данным ВОЗ аллергические заболевания
охватили 35 % населения земного шара. Эпи�
демиологические исследования в различных

регионах РФ показывают, что аллергическими забо�
леваниями страдают от 15 до 25 % детского населе�
ния, в структуре которых преобладает аллергическая
патология кожи (аллергодерматозы) – 50�66,4 %.
Доля атопического дерматита (АД) среди аллерго�
дерматозов составляет 17�25 % и имеет постоянную
тенденцию к росту [1, 8]. Согласно данным офици�
альной статистики, распространенность АД в РФ
в 2000 г. составляла 1,14 % у детей, менее одного
процента у подростков (0,77 %) и только 0,19 % у
взрослых. По последним данным, в промышленно
развитых странах распространенность АД в течение
последних десятилетий возросла у детей в 2 раза
(с 15 % до 30 %), у взрослых – в 5 раз (с 2 % до
10 %) [6, 35].

Аллергический дерматит – это не только меди�
цинская, но и экономическая проблема, так как он
является первым проявлением аллергии, дебютиру�
ет в раннем детстве и характеризуется рецидивирую�
щим течением, а частота госпитализаций и визитов
к врачу по поводу ухудшения состояния свидетельс�
твует о плохом контроле заболевания. По данным ря�
да авторитетных отечественных и зарубежных исс�

ледователей, первые проявления АлД не менее чем
в 60 % случаев возникают в грудном возрасте, ча�
ще всего в трехмесячном, и у 85 % – в течение пер�
вых 5 лет [8].

Термин «атопический дерматит» был предложен
в 1933 г. Wise и Sulsberger, определившими это за�
болевание как «зуд, который покрывается сыпью».
В медицинскую терминологию России словосочета�
ние вошло в конце 90�х годов минувшего века, и объе�
динило собою разрозненные известные термины как
отечественной, так и зарубежной литературы, обоз�
начающие аллергическое воспаление кожи, такие как
«почесуха Бенье», «атопический нейродермит», «дет�
ская экзема», «эндогенная экзема», и призвано бы�
ло подчеркнуть главенствующую роль атопической
аллергии в возникновении и развитии заболевания
[30]. Однако на этом дискуссия не прекратилась, т.к.
появилось большое число фактов, подтверждающих,
что атопический механизм далеко не всегда является
главенствующим. Деление аллергического дерматита
в детском возрасте на атопический и неатопический
имеет большое значение для определения тактики те�
рапии, реабилитации и прогноза заболевания. Неато�
пический дерматит (НеАД) при правильном подходе
к терапии можно купировать в достаточно короткий
срок и, как правило, рецидивов заболевания не от�
мечается. Так, по мнению Л.П. Мазитовой (2008),
Ф.К. Манерова (1997), Ю.И. Ровда (1999, 2003), про�
ведение дифференциальной диагностики атопичес�
кого и неатопического дерматита представляет собой
сложную задачу, поскольку лихеноидные высыпания
формируются, в основном, после третьего года жиз�
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ни. Следовательно, у детей первого года жизни це�
лесообразно ставить диагноз «аллергический дерма�
тит», а атопический он или нет, определять после
трехлетнего возраста [27].

В 2003 г. Е. Galli et al. классифицировали ато�
пический дерматит по фенотипу на «чистый тип», под�
разделенный на два субтипа: «extrinsic�тип» (с IgE�
механизмом в патогенезе) и «intrinsic�тип (без участия
IgE в патогенезе) и «смешанный тип» – с сопутс�
твующими аллергическими респираторными заболе�
ваниями (бронхиальная астма и аллергический ри�
нит).

Европейская академия аллергии и клинической
иммунологии (ЕАССI) предложила вместо термина
«атопический дерматит» использовать термин «син�
дром атопической экземы/дерматита». Johansson S.
et al. (2001) выделяют опосредуемый IgE�синдром
атопической экземы/дерматита (IgE�опосредуемый
AEDS), неопосредуемый IgE�синдром (не�IgE�опос�
редуемый AEDS) и неаллергический AEDS. Очевид�
но, в Российской Федерации вышеупомянутый термин
применения пока не найдет, тем более что подобный
диагноз не будет соответствовать Международной
классификации болезней 10�го пересмотра (МКБ�10).
Тем не менее, в Согласительном документе Ассоци�
ации детских аллергологов и иммунологов России
(АДАИР) «Современная стратегия терапии атопичес�
кого дерматита программа действий педиатра» (2006)
российскими клиницистами было дано определение
«атопического дерматита» – хроническое заболева�
ние, сопровождающееся кожным зудом и частым ин�
фицированием, возникающее в результате готовности
иммунной системы к развитию аллергической реак�
ции, способной быть запущенной как атопическими,
так и неатопическими механизмами [1, 30].

Таким образом, проблема атопического дермати�
та не могла оставаться за пределами компетенции пе�
диатров и, по мнению Zuberbier N., Worm M. (2006),
является междисциплинарной проблемой клиничес�
кой медицины в целом. Аллергический дерматит и,
в частности, атопический дерматит являются муль�
тифакториальными заболеваниями и их развитие оп�
ределяется, прежде всего, сочетанным воздействием
генетических и средовых факторов [16].

Факторы, способствующие развитию атопическо�
го дерматита, можно разделить на внешние и внут�
ренние – неммунологические и иммунологические.
К неиммунологическим относятся: отягощенная ал�
лергией наследственность; факторы, вызывающие су�
хость кожных покровов (нарушение потоотделения,
недостаток внутритканевой жидкости), изменения кож�
ных липидов, снижение порога зуда [1, 5, 30, 35].

К иммунологическим факторам относятся дисбаланс
Тh�1 и Th�2 лимфоцитов, повышенная дегрануляция
тучных клеток и антигенпрезентирующая активность
клеток Лангерганса, повышенная продукция IgE.
Внешние факторы – это воздействие реактивных хи�
мических соединений, аллергенов, пищевых антиге�
нов, микроорганизмов, стресса, климатических ус�
ловий.

Контактные раздражители и аллергены (порош�
ки, отбеливатели, мыла, одежда из шерсти, фрукто�
вые кислоты и каротин, консерванты, ароматизато�
ры), вызывая местное раздражение, способствуют еще
большему повреждению кожного барьера, открыва�
ют входные ворота для микробных агентов. Кроме то�
го, эпикутанная сенсибилизация может вызвать сис�
темный аллергический ответ, в том числе верхних и
нижних дыхательных путей, и индуцировать Th�2 тип
иммунологического ответа [30].

Микробные агенты могут усиливать повреждение
кожных покровов, и наиболее токсигенными являют�
ся штаммы S. aureus и дрожжеподобные грибы Ma�
lassezia furfur (Pityrosporum ovale и Pityrosporum or�
biculare). По данным литературы, у 80�95 % больных
доминирующим микроорганизмом является S. aure�
us с феноменом колонизации высокой степени плот�
ности, а у детей раннего возраста с экссудативны�
ми изменениями кожных покровов массивный рост
S. aureus документирован в 100 % случаев [4, 8, 15].
Плотность его колоний даже на непораженной коже
у больных АД может достигать 107 КОЕ на 1 см2. Эн�
теротоксины, продуцируемые S. aureus, играют роль
суперантигенов, провоцирующих воспаление и инду�
цирующих IgE�антитела [20, 25, 39]. Имеется пря�
мая корреляционная связь между тяжестью течения
АД и численностью колоний S. aureus на коже, а
сенсибилизация к Malassezia furfur специфична толь�
ко для атопического дерматита. Таким образом, бак�
териальная и грибковая инфекции выступают не толь�
ко в качестве инфекционных агентов с формированием
осложненных форм АД (в 25�34 % случаев), но и в
качестве триггера [3].

Попытки связать возникновение и развитие АД
с пищевой аллергией (ПА) имеют давнюю историю.
Еще в 1918 г. Talbot сообщил об улучшении состо�
яния кожи у больного с экземой при исключении из
его пищевого рациона молока и куриных яиц. Ста�
тистика последних лет свидетельствует, что распрос�
траненность ПА в детской популяции составляет от
2 до 5 %, причем от 60 до 94 % случаев её отмеча�
ются у детей первого года жизни. По существу, пи�
щевая аллергия – это стартовая сенсибилизация, на
фоне которой, в силу сходства антигенной структу�
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ры и развития перекрестных аллергических реакций,
формируется гиперчувствительность к другим видам
аллергенов (пыльцевым, бытовым, эпидермальным).
Для ПА характерно отсутствие «множественности»
или «поливалентности», так как 90 % всех больных
реагируют только на один или два пищевых продук�
та. Наиболее значимые пищевые аллергены – бел�
ки куриного яйца и молока, соя, злаки (пшеница,
кукуруза), орехи, рыба и ракообразные, при этом
в возрасте от 1 до 3 лет спектр сенсибилизации ме�
няется мало [5, 27, 30]. 30 % детей, страдающих ПА
с доказанной IgE�опосредованной сенсибилизацией,
становятся толерантными к причинно�значимым пи�
щевым аллергенам в течение первого года при назна�
чении обоснованной индивидуальной элиминацион�
ной диеты [24]. Данный тезис не является аксиомой,
поскольку генетически детерминированная ПА сох�
раняется на протяжении всей жизни, а появление
толерантности к ранее установленным «пищевым ал�
лергенам», скорее всего, свидетельствует о морфо�
функциональном созревании желудочно�кишечного
тракта. Хотя объем сведений, свидетельствующих о
связи ПА с атопическим дерматитом, выглядит весь�
ма убедительным, следует признать, что многие паци�
енты, особенно взрослые, не связывают обострение
кожного процесса с нарушением диеты. Следователь�
но, ПА является первой, но не главной и единствен�
ной основой развития АД [42].

В последние 10 лет в европейских медицинских
источниках активно обсуждается новая концепция
патогенеза АД – «снаружи�внутрь» (англ. outside�
inside), в основе которой лежит представление, что
причиной заболевания является не генетическая по�
ломка на уровне иммунных механизмов, а наруше�
ние дифференцировки зернистых клеток эпидермиса
вследствие мутации гена филаггрина (FLG) – бел�
ка, необходимого для дифференцировки клеток эпи�
дермиса и формирования кожного эпителиального
барьера. В РФ традиционно считается, что патоге�
нез АД связан с генетическим дефектом в иммунной
системе – развитие «изнутри�наружу» (англ. inside�
outside), приводящего к аномалии дифференцировки
Т�хелперов при антигенном воздействии, активации
Тh2�зависимых цитокинов (IL�4, IL�5), вызывающих
гипериммуноглобулинемию и эозинофильную реак�
цию, особенностям антигенпредставляющих клеток
Лангерганса, повышению уровня разных подклассов
IgG, снижению уровня γ�интерферона [9, 13, 32].

Согласно результатам наших исследований при
оценке показателей иммунореактивности по тестам I�
II уровня [общее число лейкоцитов крови (109/л), лим�

фоциты, Т�лимфоциты (СD3), В�лимфоциты (СD20),
Th�лимфоциты (CD4), Ts�лимфоциты (CD8) в от�
носительном (%) и абсолютном (109/л) содержании,
индекс CD4/CD8, IgG, IgA, IgM, IgE; показатели
неспецифических факторов защиты – ЦИК, компле�
мент, фагоцитарный индекс, фагоцитарное число] у
детей с АлД как в младшей возрастной категории
(1�6 лет), так и в старшей (7�16 лет), имело место
парадоксальное сочетание угнетения клеточного им�
мунитета и активации клеточно�опосредованной ал�
лергической реактивности. С одной стороны, у них
отмечалось статистически значимое снижение уров�
ня супрессорной популяции Т�лимфоцитов (CD8),
с другой стороны, регистрировалась суперактивация
и дисфункция В�системы иммунитета, выражающа�
яся в гиперпродукции иммуноглобулинов класса Е
(IgE) при относительно низкой способности проду�
цировать антитела других изотипов (IgA, IgG), что
в свою очередь ведет к сенсибилизации организма
и дисфункции Т�хелперов и согласуется с данными
ряда авторов [10, 13, 25, 40].

Кожа является высокоорганизованным органом,
ассоциированным с иммунной системой, и облада�
ет необходимым составом иммунокомпетентных кле�
ток, взаимодействующих с помощью поверхностных
рецепторных структур и цитокинов. Иммунокомпе�
тентные клетки кожи осуществляют свои функции
не как фиксированная ткань, а как рециркулирую�
щие клетки. Таким образом, вопрос что первично –
сбой в работе иммунной системы организма или на�
рушение барьерных свойств кожи – остается отк�
рытым [13, 15].

Linde Y.W. (1992), а затем Galli E. (1994) до�
полнили патогенез атопического дерматита сведени�
ями об изменениях липидного гомеостаза эпидермиса
и показали нарушение синтеза важных составляющих
кожного барьера, таких как жирные кислоты, цера�
миды, дефицит γ�линоленовой кислоты (ω�6), фер�
мента липидного обмена (∆�6�десатуразы) и мутации
гена филлагрина (FLG). Эти изменения уменьшают
гидрофильность кожи, приводят к трансэпидермаль�
ной потере воды через роговой слой эпидермиса, ин�
тенсифицируют процессы гипер� и паракератоза,
ксероза, усугубляют энергетический дефицит и кис�
лородное голодание эпидермиса и, что особенно зна�
чимо, препятствуют восстановлению барьерно�защит�
ной функции кожи [8, 12, 25].

На первом ежегодном Международном симпози�
уме по проблеме атопического дерматита им. Герга
Райка (Давос, Швейцария, 1998 г.) было отмечено,
что повышение уровня IgE является характерным
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не только для АД, а предложенный «критерий ты�
сячелетия» наличия аллергенспецифических IgE не
является обязательным, поскольку у половины де�
тей аллергенспецифические IgE не выявляются [36].
Повышенное содержание общего IgE и специфичес�
ких IgE в крови определяется приблизительно у 75�
80 % больных, и патогенная роль повышенного IgE
при АД у большинства авторов не вызывает сомне�
ния [34]. Но воспалительные поражения кожи при
АД могут развиваться без участия IgE и, по данным
литературы, приблизительно у 25 % этих больных
уровень IgE не превышает нормальный [27]. Так,
ряд авторитетных авторов не выявляет корреляцию
между развитием АД и уровнем сывороточного IgE,
что возможно связано с концентрацией IgE не в кро�
ви, а на мембране клеток�мишеней [39, 40].

С развитием нейроиммунологии было показано,
что основным субстратом в психонейроиммунном вза�
имодействии являются нейропептиды (субстанция
P, кальцитонин�генподобный пептид, нейротензины
А и В), обеспечивающие взаимосвязь между С�во�
локнами, тучными клетками и сосудами [26]. Так,
Смолкин Ю.С. и др. (2000), Сергеев А.Ю. и соавт.
(2001, 2012) подчеркивают участие нейропептидов
в манифестации АД, что обусловлено анатомической
связью между клетками Лангерганса, кровеносны�
ми сосудами и С�волокнами кожных покровов. Под
действием «аксон�рефлекса» развивается вазодила�
тация, проявляющаяся эритемой, субстанция P обес�
печивает высвобождение гистамина из тучных клеток
кожи и оказывает прямое воздействие на сосуды, уве�
личивая их проницаемость, чем можно объяснить сла�
бую эффективность, в ряде случаев, антигистамин�
ных препаратов [10, 30].

Таким образом, в развитии атопического дерма�
тита участвуют не только специфические (иммунные),
но и неспецифические (неиммунные) механизмы. Их
тесная взаимосвязь и определяет своеобразие реак�
ции кожи на действие причинных факторов, выра�
жающаяся в особенностях иммунного ответа и гипер�
реактивности [32, 34].

С момента появления термина «атопический дер�
матит» прошло уже более 75 лет, но до сих пор от�
сутствует официальная общепринятая классифика�
ция АД у детей. Впервые диагностические критерии
атопического дерматита были разработаны в 1980 г.
Hanifin J.M., Rajka G. [37]. Согласно этим крите�
риям, для диагностики атопического дерматита не�
обходимо наличие как минимум трех из четырех глав�
ных критериев (зуд, наличие в анамнезе заболевания
и/или семейном анамнезе признаков атопии, хро�
нический рецидивирующий, сезонный характер те�
чения, типичная морфология и расположение высы�
паний) и трех из 20 дополнительных критериев. На
практике, как правило, нет необходимости учитывать
все эти признаки, так как половина из дополнитель�
ных критериев встречается лишь у 3 % детей с АД.

В последующем еще неоднократно были предпри�
няты попытки разработать диагностические критерии
АД, и по результатам одних исследований ведущим
симптомом является кожный зуд, по другим – ха�

рактерная локализация поражения или конституци�
онально повышенная сухость кожи. Известны, нап�
ример, так называемые лиллехаммеровские критерии
(1994), критерии, предложенные на рабочем сове�
щании по АД в Великобритании (1994), критерии
Американской академии дерматологии, предложен�
ные на согласительной конференции по АД у детей
(2003) [30, 34].

Тем не менее, критерии, предложенные Hani�
fin J.M., Rajka G. (1980) и дополненные Hanifin J.M.,
Cooper K.D. (1986), являются основополагающими
и необходимыми при проведении дифференциаль�
ного диагноза АД с контактным дерматитом, гипер�
IgE�синдромом и другими фенотипически схожими
с АД заболеваниями.

Наши отечественные клиницисты Ревякина А.А.,
Балаболкин И.И., Намазова Л.С. и соавт. (1998) пред�
ложили рабочую классификацию, основанную на вы�
делении основных клинико�морфологических форм:
все симптомы АД, протекающие с явлениями экссу�
дации, отнесены к эксудативной форме, проявления
с очагами инфильтрации и лихенификации – к про�
лиферативной, наличие одновременного присутствия
очагов экссудации, инфильтрации и лихенификации
рассматривается как смешанная форма.

Для правильного понимания особенностей тече�
ния АД важно знать о наличии возрастной эволюции
его клинико�морфологических форм, что нашло от�
ражение в рабочей классификации атопического дер�
матита, представленной в научно�практической прог�
рамме Союза педиатров России (2000). Она дополняет
вышепредложенную клиническими формами – мла�
денческой (с периода возникновения заболевания до
2 лет), детской (от 2 до 10�12 лет), подростково�взрос�
лой (от 10�12 до 18 лет) [5, 8, 11].

Кроме того, Суворова К.Н. и соавт. (1998) до�
полнили клинико�морфологические формы и пред�
ложили свою клиническую классификацию, в соот�
ветствии с которой принято выделять 5 форм АД:
везикулезно�крустозная, эритематозно�сквамозная,
эритематозно�сквамозная с лихенификацией, лихе�
ноидная, пруригинозная [31].

Короткий Н.Г. и соавт. (2000) выделили ряд кли�
нико�патогенетических вариантов развития и тече�
ния заболевания: истинный (аллергический) вариант
АД с преобладанием специфического IgE�опосредо�
ванного иммунного механизма; смешанный вариант
АД, где выражены и специфические и неспецифи�
ческие механизмы; псевдоаллергический вариант с
преобладанием неспецифических механизмов (ней�
ровегетативных и микроциркуляторных расстройств)
[4].

Необходимо отметить, что все имеющиеся клас�
сификации АД основываются преимущественно на
клинических данных, а учет лабораторных парамет�
ров, в частности повышенного уровня IgE, себя не
оправдал. В связи с этим, на сегодняшний день для
установления диагноза «атопический дерматит» дос�
таточно клинических симптомов заболевания.

Для оценки тяжести клинических симптомов в
настоящее время наиболее широко используют шка�
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лы SCORAD (Scoring Atopic Dermatitis), EASY (Ec�
zema Area and Severity Index), SASSAD (Six Area
Six Sign Atopic Dermatitis Severity Score). В нашей
стране широкое распространение получила шкала
SCORAD, разработанная и утвержденная Европей�
ским обществом дерматовенерологов (1993), которая
учитывает распространенность кожного процесса (А),
интенсивность клинических проявлений (B) и субъек�
тивных симптомов (C), и позволяет объективно оце�
нить степень тяжести АД [11].

Учитывая невыясненный окончательно патогенез
заболевания, многообразие фенотипических прояв�
лений, стадийное течение процесса, лечение детей с
АлД на современном этапе не утратило свою акту�
альность и усугубляется угрозой возникновения тя�
желых клинических (инвалидизирующих) форм забо�
левания, определяющих качество жизни пациентов,
его психологический и физический комфорт [1, 19,
23].

На современном этапе лечение АД основывается на
«трех китах»: элиминация причинных факторов, вы�
зывающих обострение (аллергенных и неаллергенных
триггеров), наружная противовоспалительная терапия,
лечебно�косметический уход за кожей [28, 29, 30].

По данным ряда авторов, грудное молоко обла�
дает протективным действием и предотвращает риск
развития АД в 4 раза. Согласно рекомендации «На�
циональной программы оптимизации вскармливания
детей первого года жизни в Российской Федерации»
(Москва, 2011), при наличии подтвержденной ал�
лергии к белкам коровьего молока с сопутствующими
гастроинтестинальными симптомами ПА, вскармли�
вание детей должно проводиться смесями на осно�
ве высокогидролизированного белка и на соевой ос�
нове. Необходимо помнить, что смеси, созданные на
основе соевого белка, содержат нативный белок и
потенциально аллергенны, а по данным ГУ НИИ пи�
тания РАМН пищевая аллергия к белку сои встре�
чается у 20�25 % детей. Вводить в питание их нуж�
но постепенно, не назначать детям до 5�6�месячного
возраста и в случае непереносимости бобовых у чле�
нов семьи [21]. У детей старше 1 года назначаются
индивидуальные элиминационные диеты с исключе�
нием причинно�значимых аллергенов на основании
данных анамнеза. «Вечных» диет для детей не су�
ществует. Необходимо помнить, что при генетичес�
ки детерминированном АД у детей грудного возраста
диетотерапия оказывает весьма ограниченное воздейс�
твие. Она является решающей и эффективной при
АД, ассоциированном с пищевой аллергией [27, 42].
Для эффективного лечения АД необходим гипоаллер�
генный режим, обеспечивающий ограничение поступ�
ления различных аэроаллергенов и поллютантов в
жилище, поддержание оптимальной влажности и тем�
пературы воздуха [30, 34].

Наружная терапия является обязательной и важ�
нейшей частью комплексного лечения АД у детей.
Она должна быть патогенетически обоснованной и
проводиться с учетом патологических изменений в
коже, с рациональным использованием топических
лекарственных средств и их различных форм [36].

За последние годы отмечается накопление науч�
ных исследований и практического опыта при лече�
нии воспалительных заболеваний кожи кортикосте�
роидными препаратами [28, 32, 43]. В настоящее
время существует огромный арсенал топических кор�
тикостероидов (ТКС), подразделяющиеся, в соответс�
твии с Европейской классификацией (Miller, Munro),
по силе противовоспалительного действия на четы�
ре класса: слабые (I), cредние (II), сильные (III) и
очень сильные (IV). Назначая ТКС, необходимо пом�
нить о возможных побочных эффектах, которые мо�
гут быть местными и системными. Системные по�
бочные эффекты связаны с чрескожной абсорбцией
гормона и возможны у детей до 2�х лет, у пациентов
с тяжелым течением заболевания, при длительном
назначении на большие участки кожи, при примене�
нии препаратов IV класса активности. В последние
годы отмечается более тяжелое, упорное течение АД,
требующее длительной противовоспалительной тера�
пии. Поэтому при использовании даже современных
безопасных ТКС необходим взвешенный подход к
их назначению и соблюдение определенных прин�
ципов, касающихся особенно детей грудного и ран�
него возраста [1, 19].

На протяжении последнего десятилетия обсуж�
дается возможность применения в терапии АД нес�
тероидных топических иммунодепрессантов, ингиби�
торов кальциневрина, производных аскомицина [19,
34, 35]. Они действуют преимущественно на Т�лим�
фоциты и тучные клетки, блокируют образование и
высвобождение провоспалительных цитокинов, прек�
ращают экспрессию γ�интерферона, уровень которого
повышен при хроническом течении АД, сокращают
популяцию клеток Лангерганса. Основным предназ�
начением препаратов этой группы является длитель�
ный контроль за заболеванием, возможность исполь�
зования на всех участках кожи, включая лицо, шею
и кожные складки без ограничения по площади по�
ражения и длительными курсами. Но при этом не�
обходимо минимизировать экспозицию естественно�
го солнечного света и, после нанесения препарата
на кожу, использовать солнцезащитные средства. В
настоящее время продолжаются исследования, в ко�
торых изучается безопасность данных препаратов у
больных АД, включая детей раннего возраста, пос�
кольку противовоспалительное действие основано на
иммуносупрессии с возможностью активации оппор�
тунистических инфекций, описанных в зарубежной
литературе как случаи генерализованных вирусных
инфекций (герпетическая экзема) [28].

Представляют интерес современные нестероид�
ные препараты топического действия, содержащие
активированный цинк перитион и АСД III фракции,
оказывающие выраженное противовоспалительное
действие, в том числе антипролиферативное, анти�
бактериальное и противогрибковое [29]. В сравнении
с традиционными наружными средствами (препара�
ты на основе дегтя, серы, нафталанской нефти, окиси
цинка, ихтиола), они обладают более высокой про�
тивовоспалительной активностью и несравненно луч�
шими органолептическими свойствами.
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Атопический дерматит требует постоянного ухо�
да за кожей даже при отсутствии явных воспалитель�
ных изменений (фаза ремиссии). Для традиционных
средств, особенно на основе ланолина, свойственен
ряд недостатков, они часто вызывают аллергические
реакции, имеют, как правило, сложный состав и рез�
кий запах, пачкают одежду.

Обязательным условием грамотного ухода за ко�
жей являются гидратация и смягчение ее. Необхо�
димо отметить, что понятие «смягчающее средство»
нельзя приравнивать к «увлажняющему средству»
[16, 30]. Увлажнение кожи (гидратация, насыщение
водой) не восстанавливает липидный слой, а восста�
новление жирового состава кожи путем применения
смягчающих средств неэффективно без гидратации.
Многие современные средства лечебной косметики,
типа «вода в масле» или «масло в воде», сочетают в
себе смягчающие (липидовосстанавливающие) и гид�
ратирующие качества, что делает их использование
особенно эффективным [17, 29]. Но в любом случае
выбор их зависит от состояния кожи, сезона, клима�
та и времени суток. Так, средства, содержащие поли�
доканол, эффективно уменьшают зуд, адъювантная
аппликация препаратов, содержащих мочевину, обес�
печивает интенсивную гидратацию кожи, а хроничес�
кий гиперкератоз диктует использование салицило�
вой кислоты [4, 17, 31].

Каждая из стадий аллергического ответа может
являться объектом действия фармакологических пре�
паратов [36, 40]. Так, применение антагонистов Н1�
рецепторов для лечения АД обосновано важнейшей
ролью гистамина в механизме кожного зуда при АД,
который участвует в развитии ранней фазы аллер�
гического ответа и способствует формированию его
поздней фазы. Они могут быть использованы в те�
чение короткого срока при интенсивном зуде в ка�
честве дополнения к местной терапии. По мнению
некоторых авторов, неседативные антигистаминные
средства малоэффективны или совсем не влияют на
проявления АД у пациентов, другие исследователи,
напротив, свидетельствуют о противозудном эффек�
те последних [10, 35]. Различие эффекта седатив�
ных и неседативных антигистаминных препаратов
может быть объяснено наличием у больного преиму�
щественно Th2�зависимой фазой атопического дер�
матита (ранней, более острой), в которой патогене�
тическая роль гистамина более существенна, или Th1�
зависимой (поздней) [7, 18].

У 80�90 % детей с АлД наблюдаются функцио�
нальные нарушения желудочно�кишечного тракта,
требующие назначения средств, улучшающих и/или
восстанавливающих его барьерную и элиминацион�
ную функцию, ограничивающих поступление в ор�
ганизм экзоаллерогенов, накопление продуктов на�
рушенного метаболизма и биологически активных
веществ, образующихся при значительной антиген�
ной стимуляции в острый и подострый период (не�
полная ремиссия), непрерывно�рецидивирующем те�
чении [1].

В последние годы в лечении АД отмечается по�
вышение интереса к использованию иммуносупрес�

сивного воздействия, основанного на патогенетичес�
кой связи заболевания с активацией Th2. Для этой
цели применялись циклоспорин А и азатиоприн. В
многочисленных зарубежных и единичных отечес�
твенных работах (Короткий Н.Г. и соавт., 2003; Куд�
рявцева А.В., 2009) продемонстрирована эффектив�
ность циклоспорина А в лечении тяжелых форм АД
у взрослых и детей, резистентных к обычной тера�
пии. У детей необходимо учитывать возможную не�
эффективность вакцинации на фоне иммуносупрес�
сии и частые рецидивы после прекращения лечения
[4, 10].

Сообщения о нарушении метаболизма полинена�
сыщенных жирных кислот (ПНЖК), вовлеченных в
продукцию медиаторов воспаления у больных с АД,
способствовали использованию препаратов с содер�
жанием ω�3 ПНЖК для восполнения их дефицита у
детей. Еще Burton J.L. (1989) показал, что добавле�
ние ω�6 ПНЖК в рацион способствует уменьшению
зуда и воспалительных изменений кожи. Melnik В.
(1992) установил, что ранняя превентивная терапия
ПНЖК может предотвратить IgE�опосредуемый ме�
ханизм и манифестацию АД у детей из группы рис�
ка. Горелова Ж.Ю. и соавт. (2002) отметили, что
под влиянием терапии препаратом, содержащим ω�3
ПНЖК (эйкозапентаеновая и декозагексаеновая кис�
лоты), снижался исходно повышенный уровень про�
дуктов арахидоновой кислоты (ПГI2, ПГF2, ЛТВ4)
в гранулоцитах периферической крови, увеличива�
лось исходно сниженное число Т�супрессоров. При
этом, местное лечение ω�3 ПНЖК не давало выра�
женного терапевтического эффекта [8, 23, 27].

В последние годы в комплексной терапии различ�
ных заболеваний, в том числе АД, широко использу�
ется системная энзимотерапия (СЭТ). Под влиянием
СЭТ активируется фагоцитарная и цитотоксическая
активность иммуноцитов (макрофагов, гранулоцитов,
NK�клеток, Т�лимфоцитов), подавляется экспрессия
цитокиновых рецепторов на «клетках�мишенях». Кро�
ме того, энзимы ускоряют метаболизм медиаторов
воспаления, обладая достоверной антигистаминной,
антисеротониновой и антикалликреиновой активнос�
тью, и, как следствие, противозудным эффектом. СЭТ
рекомендована в лечении зудящих дерматозов, соп�
ровождающихся проявлениями реактивного панкре�
атита. Смирнова Н.С. (2001) разработала возрас�
тную схему СЭТ у детей с кожными заболеваниями
(«волнообразная» схема) и провела сравнительный
анализ эффективности моно� и полиэнзимной тера�
пии при тяжелых воспалительных дерматозах у детей,
что позволило сделать вывод о возможности исполь�
зования полиэнзимных препаратов в качестве базо�
вых, а моноэнзимных – в качестве средства выбо�
ра [2].

Тот факт, что у части больных с АД в летние ме�
сяцы уменьшается число обострений заболевания,
был положен в основу применения терапии ультра�
фиолетовым (УФ) светом. Фотоиммунологический
эффект данного вида терапии объясняют воздействи�
ем УФ�лучей на активность клеток Лангерганса и
кератиноцитов путем изменения продукции ими ци�
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токинов, снижения экспрессии рецептора IL�2 на T�
клетках. В последнее время появились данные, что,
в отличие от традиционной УФ�терапии в диапазо�
не A и B, которая малоэффективна при острой фазе
АД, широкополосная УФA1 терапия (длина волны
340�400 нм) достоверно снижает количество IgE�свя�
зывающих клеток в дерме, включая тучные и дендрит�
ные клетки, ингибирует миграцию клеток Лангерган�
са из эпидермиса в дерму [19]. Но сравнительные
исследования по оценке безопасности и эффектив�
ности фототерапии при АД у детей единичные, а на�
копленных данных в пользу ее широкого примене�
ния в педиатрической практике недостаточно [30].

Немедикаментозные методы лечения получают все
большее число сторонников в связи с высоким уров�
нем аллергизации населения, резистентностью мик�
роорганизмов к создаваемым лекарственным формам,
высокой стоимостью последних [22, 27]. К числу та�
ких методов относится озонотерапия (О3Т) – тех�
нологический, натуропатический метод традиционной
медицины, лишенный сенсибилизирующего эффек�
та, использующийся с целью повышения эффектив�
ности лечения и уменьшения медикаментозной наг�
рузки при аллергопатологии. Особенно это касается
детей раннего возраста, где медикаментозное лече�
ние имеет, с одной стороны, возрастное ограничение
(с 2 лет и старше), с другой – отсутствие четкой
достоверности об этиологии триггерного фактора в
генезе кожного синдрома (аллергический или неал�
лергический), приводит к неоправданному, бескон�
трольному назначению медикаментов и парадоксаль�
ной полипрагмазии.

Установленный широчайший спектр биологичес�
кого действия медицинского озона (бактерицидное,
противовирусное, фунгицидное, противовоспалитель�
ное, стимулирующее микроциркуляцию) позволяет
использовать его при различных заболеваниях, в том
числе при дерматозах. Так, в отношении биооргани�
ческих соединений установлена селективность озо�
на к соединениям, имеющим двойные связи (амино�
кислоты, белки и ненасыщенные жирные кислоты,
составляющие основу липидного бислоя клеточных
мембран и липопротеиновых комплексов плазмы кро�
ви), а окисление арахидоновой кислоты уменьшает
количество предшественников для синтеза простаг�
ландинов и лейкотриенов, что лежит в основе эффек�

тивного лечения аллергических и воспалительных за�
болеваний [24, 33]. Следует указать на необходи�
мость строгого соблюдения технологий проведения
системных и местных методик О3Т и дозирования
озона при различных нозологиях согласно протоко�
лу Madrid Declaration on ozone therapy (2010) меж�
дународной ассоциации окислительной и озоновой
терапии (FIOOT), «Руководству по озонотерапии»
(2008) Ассоциации Российских озонотерапевтов, ме�
тодическим рекомендациям «Техника озонотерапии»,
утвержденным Минздравом РФ (1996). О3Т заре�
комендовала себя как самостоятельный метод, вмес�
те с тем, использование ее в комплексе с другими
лечебными мероприятиями обеспечивает потенциро�
вание действия последних. Следует отметить мини�
мальные противопоказания (нарушения гемостаза)
и возможность использования у детей с периода но�
ворожденности (регистрационное удостоверение МЗ
РФ «Применение медицинского озона в акушерстве,
гинекологии, неонатологии» № ФС�2007/014�у от
15.02.2007 г.), в т.ч. при АД, учитывая его «ранний
дебют».

Несмотря на более чем 150�летнюю историю со
времени открытия озона Schοnbein C.F. (1832), прак�
тически 100�летнюю историю первого применения при
ранениях, флегмонах, абсцессах, гнойных ранах в
период Первой мировой войны, успехи, достигнутые
в терапевтических целях, механизмы его действия
на молекулярном и организменном уровнях уточня�
ются и дополняются отечественными и зарубежны�
ми учеными [22, 41].

Таким образом, лечение больных с аллергическим
дерматитом и, в частности, с АД представляет слож�
ную проблему в виду особенностей патогенеза забо�
левания, многообразия фенотипических проявлений,
стадийного течения процесса. Основой для разработ�
ки новых селективных методов лечения могут пос�
лужить расширяющиеся представления о клеточных
и молекулярных аспектах атопических заболеваний.
Большинство новых препаратов оказывают ингиби�
рующее действие на различные этапы аллергическо�
го воспалительного ответа, включая модуляцию ци�
токинов (например, антагонисты TNF�α), блокаду
миграции воспалительных клеток (антагонисты хе�
мокиновых рецепторов и кожного лимфоцитарного
антигена) и подавление активации Т�клеток [35, 38].
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