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Атопический дерматит и инфекции кожи у детей
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Представлены данные о формировании инфекций кожи, осложняющих течение атопического дерматита у 
детей. Указаны основные факторы, способствующие развитию инфекций кожи и атопического дерматита. 
Описаны клинические проявления бактериальной, вирусной и грибковой инфекций кожи, основные направления 
патогенетически обоснованного лечения АД и инфекций кожи. Детально представлена наружная терапия 
атопических и инфекционных повреждений кожи у детей с использованием средств современной дерматоло-
гической косметики.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  атопический дерматит у детей; бактериальная, вирусная, грибковая инфекции кожи; 
принципы лечения; тридерм; наружная терапия.

Smirnova G. I. 
Atopic dermatitis and skin infections in children

I.M. Sechenov First Moscow State Medical University, 8-2, Trubetskaya street, 119991, Moscow, Russian Federation 

There are presented data on the formation of skin infections complicating the course of atopic dermatitis (AD) in 
children . There are indicated the main factors contributing to the development of skin infections and atopic dermatitis. 
Clinical manifestations of bacterial, viral and fungal infections of the skin and the main directions of pathogenetically  
substantiated  treatment of AD and skin infections have been described. The  external therapy of atopic and infectious 
skin lesions in children with the use of modern dermatological cosmetics is presented in  details.

K e y  w o r d s :  atopic dermatitis in children; bacterial, viral fungal skin infection; treatment principles; triderm; 
external therapy.
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А топический дерматит (АД) – многофакторное 
заболевание, имеющее в своей основе гене-
тическую предрасположенность к аллергии 

и иммунные механизмы аллергического воспаления 
[1–3]. Проблема АД у детей приобретает в послед-
ние годы все большее медико-социальное значение, 
так как его распространенность неуклонно растет, 
составляя в разных странах мира от 6 до 25%, а в 
России до 35%, изменился патоморфоз АД у детей 
– отмечена более ранняя манифестация (сразу по-
сле рождения или в первые 1–2 мес жизни в 47% на-
блюдений, по нашим данным); увеличилась частота 
тяжелых форм АД с расширением площади пораже-
ния кожи, существенно повысилось число больных, 
имеющих осложненные формы АД (25–36% по на-
шим данным) [4, 5]. Одним из ведущих патогенети-
ческих факторов АД является нарушение кожного 
барьера, обусловленное мутацией гена филаггрина, 
создающее условия для проникновения аллергенов и 
антигенов в глубокие слои кожи, где они взаимодей-
ствуют с антигенпрезентируюшими и эффекторными 
клетками, что и определяет темпы развития аллерги-
ческого воспаления и способствует присоединению 
инфекции [6–8].

Первым звеном защиты кожи от микроорганизмов 
является ее кислотная мантия (мантия Маркионини), 
так как большинство микроорганизмов не живет в кис-
лой среде. Однако есть бактерии, которые постоянно 
живут на коже, например Staphylococcus epidermidis, 
лактобактерии. Они предпочитают жить именно в 
кислой среде и даже сами вырабатывают кислоты, 
внося свой вклад в формирование кислотной мантии 
кожи. Бактерии Staphylococcus epidermidis не только 
не приносят вреда коже, но даже выделяют токсины, 
которые угнетают патогенную микрофлору [9].

Нарушения кожного барьера при АД создают бла-
гоприятные условия для роста и развития бактери-
альной и грибковой микрофлоры. На участках экссу-
дации и мокнутия кожи количество микроорганизмов 
может достигать 107 на 1 см2. При этом Staphylococcus 
aureus выявляется на пораженной коже у 93% боль-
ных АД, на коже, свободной от высыпаний, – у 76% 
[10–12]. Установлено, что на ранних стадиях форми-
рования аллергического воспаления при АД проис-
ходит экспансия Th2-клеток с их характерным цито-
киновым профилем. При этом антиген связывается 
с высокоаффинными рецепторами IgE, которые 
экспрессированы на поверхности клеток Лангерганса 
и тучных клеток. Повышенная экспрессия рецепторов 
IgE на клетках Лангерганса кожи считается одной из 
главных причин ее поражения при АД у детей [13, 14]. 
Под действием цитокинов развивается острое воспа-
ление кожи с уменьшением продукции филаггрина и 
характерным Th2-цитокиновым профилем. Эти из-
менения способствуют активации особого подтипа 
клеток иммунной системы Тh17, продуцирующих 

интерлейкин-17 (ИЛ-17) [4, 12, 15]. Колонизация ко-
жи золотистым стафилококком и наличие грибковой 
инфекции (Candida albicans) также способствуют ак-
тивации Th17 в коже [11, 16, 17].

Эти данные позволяют рассматривать АД и ин-
фекции кожи как коморбидные формы патологии, 
патогенетически взаимосвязанные между собой 
и совпадающие по времени [18, 19]. При этом 
коморбидность АД и инфекций кожи следует 
рассматривать как сочетание двух самостоятельных 
форм патологии, именно потому, что частота этого 
сочетания превышает вероятность случайного 
совпадения [20, 21]. Между тем, очевидно, что  при-
соединение инфекции кожи изменяет клиническую 
картину болезни и утяжеляет течение АД, что неред-
ко приводит к диагностическим ошибкам и назначе-
нию неадекватной терапии [22].

Факторами риска развития осложненных форм 
АД являются  нарушения барьерной функции кожи, 
обусловленные мутациями гена филаггрина; наличие 
входных ворот для инфекции вследствие расчесов ко-
жи и зуда: при этом создается порочный круг: воспа-
ление → сухость → зуд → расчесы → инфицирова-
ние → воспаление; нарушения при ежедневном ухо-
де за кожей: запрет или редкое купание, отсутствие 
питания и увлажнения кожи; нарушения микрокли-
мата и микроокружения больного (повышенные су-
хость и температура воздуха в помещении, ношение 
синтетической одежды, контакт с домашними живот-
ными); психоэмоциональный стресс больного и свя-
занное с этим усиление зуда кожи; патология органов 
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), особенно нару-
шение микробиоценоза кишечника; нерациональное 
применение системных антибиотиков; вторичная им-
мунная недостаточность, связанная с дисфункцией 
клеточного и гуморального иммунитета, уменьшени-
ем синтеза интерферонов [10, 23, 24].

Ведущую роль в механизмах развития осложнен-
ных форм АД отводят Staphylococcus aureus, 60% 
штаммов которого вырабатывают суперантигены 
(энтеротоксины А, В, С, D), стимулирующие клетки 
Лангерганса и Т-клеточную пролиферацию, а также 
действующие как аллергены, усиливающие аллерги-
ческое воспаление, что уменьшает барьерную функ-
цию кожи, способствует ее вторичному инфицирова-
нию и развитию бактериальной и грибковой инфек-
ций [12, 17, 25].

Осложненное течение АД обусловливают бакте-
риальная, вирусная и грибковая инфекции кожи.

У детей с АД чаще всего происходит бактериаль-
ное инфицирование кожи, протекающее как различ-
ные формы пиодермии, которые могут быть поверх-
ностными и глубокими [10, 26].

Стафилодермия чаще встречается у детей при АД. 
Ее основным морфологическим элементом является 
пустула – пузырек с гнойным содержимым, локали-
зованный в устье потовых, сальных, апокриновых 
желез и волосяных фолликулов. Поверхностная ста-
филодермия (импетиго) развивается у детей раннего 
возраста и характеризуется появлением поверхност-
ных пустулезных элементов с кровянисто-гнойным 
отделяемым. К поверхностной стафилодермии отно-
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жет и укорачиваться до 2–3 дней. Общее состояние 
больного ребенка внезапно ухудшается. Выражены 
симптомы интоксикации: вялость, отказ от еды, ади-
намия. Отмечается трудно корригируемая лихорадка 
с повышением температуры до 41°С. На измененных 
участках кожи, характерных для АД, появляются пу-
зырьки с серозным содержимым, которые быстро 
превращаются в пустулы с пупковидным вдавлением 
в центре и валикообразно приподнятыми краями. На 
месте этих элементов быстро формируются геморра-
гические корочки, кровоточащие эрозии и трещины. 
Наряду с изменениями на коже у 54% детей наблю-
даются поражения слизистых оболочек в виде афтоз-
ного стоматита и у 22% больных – кератоконъюнкти-
виты. В отдельных случаях отмечаются менингеаль-
ные симптомы (8%), судороги (15%) и даже развитие 
истинного герпетического менингита. Летальность 
при экземе Капоши колеблется от 2 до 30%. Следу-
ет отметить, что у больных АД при присоединении 
экземы Капоши исчезает зуд кожи и значительно 
ослабевают его проявления. После купирования сим-
птомов экземы Капоши и улучшения общего состоя-
ния у больных детей снова появляется кожный зуд, 
иногда еще более сильный, чем до присоединения 
экземы Капоши, а проявления АД становятся более 
выраженными [10, 30, 31].

Грибковая инфекция кожи при АД может вызы-
ваться различными видами грибов [10, 16], причем 
у детей раннего возраста АД осложняется присоеди-
нением инфекции, вызванной дрожжевыми грибами 
рода Candida. Она характеризуется ярко-красными 
мелкоточечными высыпаниями на коже с четкими-
границами, имеющими склонность к периферическо-
му росту. Для этой инфекции характерны тяжелое, 
непрерывно рецидивирующее течение АД, сопрово-
ждающееся интенсивным зудом, несмотря на прово-
димую терапию; частое поражение крупных складок 
кожи, межпальцевых складок, гладкой кожи, появле-
ние трещин в углах рта или формирование ангуляр-
ного хейлита; связь обострений с использованием в 
питании продуктов, содержащих дрожжеподобные 
грибы и легкоусвояемую углеводистую пищу, дрож-
жи, сахар [22].

Кандидоз складок кожи чаще встречается у 
детей грудного возраста. При этом выявляются 
эритематозно-сквамозные или мелкоточечные вы-
сыпания по типу цветной капусты, которые имеют 
склонность распространяться за пределы складок ко-
жи на ягодицы, бедра и голени.

Кандидоз гладкой кожи развивается вторично при 
распространении процесса из ее складок или со сли-
зистых оболочек и отличается многообразием клини-
ческих проявлений. При этом слизистая оболочка ин-
фильтрирована, имеет серовато-белую окраску, в глу-
бине складки – розово-красная эрозия или трещина. 
Кандидозные заеды встречаются у детей в возрасте 
2–6 лет при распространении инфекции со слизистой 
оболочки рта, но могут быть и изолированными, ког-
да поражаются оба угла рта.

У детей старшего возраста грибковая инфекция 
вызывается липофильными грибами рода Malassezia. 
для которых типичен диморфизм, т.е. способность 

сят также фолликулиты, когда пустулезные элемен-
ты появляются в области волосяных фолликулов и 
псевдофурункулез – воспаление апокриновых желез 
кожи.

У детей старшего возраста при АД чаще выявля-
ется глубокая стафилодермия в виде рецидивирую-
щего фурункулеза, могут формироваться карбункулы 
или абсцессы кожи.

Стрептодермия у детей с АД также может быть 
поверхностной и глубокой, ее основным элементом 
является фликтена – пузырь на поверхности кожи с 
серозным содержимым, вялой поверхностью и тен-
денцией к периферическому росту. У детей раннего 
возраста встречается поверхностное импетиго, когда 
на эритематозно-сквамозных участках кожи появля-
ется поверхностный дряблый пузырь, быстро вскры-
вающийся с образованием эрозивной поверхности и 
слоистых желтых («медовых») корочек.

У детей старшего возраста стрептодермия может 
протекать по типу упорных заедов с глубокими тре-
щинами или эктимы – глубокой язвы с гранулирован-
ным основанием и частой локализацией на ногах и 
ягодицах. Эктима начинается с образования в толще 
кожи воспалительного инфильтрата, на поверхности 
которого возникает пузырь величиной до лесного 
ореха с гнойно-кровянистым содержимым. Позднее 
образуется плотная желтовато-коричневая корка, со-
храняющаяся несколько недель. При удалении корки 
обнажается овальной формы язва с воспаленными 
краями и гнойным дном, заживающая поверхност-
ным рубцом. Эктимы могут быть единичными или 
вследствие аутоинокуляции множественными.

Стрептостафилодермия – это смешанная бакте-
риальная инфекция кожи, которая выявляется, по на-
шим данным, у 60% детей с осложненным течением 
АД. При этом на эритематозных участках кожи почти 
одновременно формируются пустулезные элементы 
и дряблые пузыри (фликтена), эрозивные поверхно-
сти и гнойные желтые корки. У детей с вторичной 
иммунной недостаточностью может развиваться 
глубокая стрептостафилодермия по типу язвенно-
некротической пиодермии [10, 22].

Пиодермия, обусловленная грамотрицательной 
флорой (Pseudomonas aeruginosa, Proteus), при АД 
развивается у 8% больных, обычно на фоне вторич-
ной иммунной недостаточности и часто сочетается с 
кандидозной инфекцией [10, 24].

Вирусная инфекция кожи у детей с АД обуслов-
лена чаще вирусом простого герпеса 1-го типа и свя-
зана с уменьшением противовирусного иммунитета 
[27,28]. Клинически такая инфекция проявляется вы-
сыпаниями в виде плотных пузырьков с прозрачным 
содержимым на коже вокруг рта и носа, реже на ге-
ниталиях.

При тяжелом течении АД у детей до 2 лет может 
развиваться генерализованная форма вирусного пора-
жения кожи – герпетиформная экзема Капоши, кото
рая, по нашим данным, встречается в 2,5% случаев 
осложненных форм АД и возникает обычно после 
контакта ребенка с больным простым герпесом [10, 
29]. Заболевание, как правило, развивается остро, 
инкубационный период составляет 5–7 дней, но мо-
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мимо элиминационной диеты, из питания больных 
следует обязательно исключить сладости и продук-
ты, содержащие грибы [37, 40].

При осложненном течении АД необходимо доба-
вить в рацион продукты, содержащие полиненасы-
щенные жирные кислоты, а также дополнительно на-
значить витамины и микроэлементы, так как у боль-
ных часто выявляется дефицит витаминов группы В, 
а также А, С и микроэлементов – цинка, железа, маг-
ния. С этой целью лучше назначать поливитаминные 
препараты (Мультитабс).

Наряду с этим следует ограничить поступление 
аэроаллергенов и поллютантов в жилом помещении: 
уменьшить число коллекторов пыли, обеспечить вен-
тиляцию, оптимальную влажность и температуру 
воздуха, насухо вытирать все влажные поверхности 
(особенно при гиперчувствительности к грибам), 
производить уборку ванной комнаты растворами, 
предупреждающими рост плесени (не менее 1 раза в 
месяц); не содержать в квартире больного АД домаш-
них животных, птиц и аквариумы, не носить одежду 
из синтетических и шерстяных тканей и меха.

В остром периоде АД с осложненным течением, 
особенно при наличии интоксикации, необходимо 
проведение энтеросорбции с использованием селек-
тивных сорбентов (энтеросгель, смекта), сочетаю-
щих высокую сорбирующую способность с цитопро-
тективным действием [4, 37].

Назначение антигистаминных препаратов при 
осложненном течении АД необходимо для уменьше-
ния активности аллергического воспаления и зуда 
кожи [22]. При этом не следует назначать антигиста-
минные препараты старого поколения из-за низкой 
эффективности и побочных эффектов. Иногда они 
могут применяться короткими курсами при тяжелом 
течении АД, когда требуется парентеральное введе-
ние антигистаминных средств.

Предпочтение в лечении осложненного тече-
ния АД следует отдавать антигистаминным пре-
паратам нового поколения (лоратадин, дезлора-
тадин, цетиризин), так как они имеют высокую 
специфичность к Н1-рецепторам и не обладают 
М-холинолитическим действием. Их достоинства-
ми являются: противовоспалительное действие, 
отсутствие седативного эффекта и влияния на ког-
нитивные функции, безопасность, возможность 
длительного использования и наличие детских ле-
карственных форм [4, 7].

При АД, осложненном бактериальной инфекци-
ей, протекающем с лихорадкой, интоксикацией, вос-
палительными изменениями крови, и особенно при 
неэффективности топических антибактериальных 
средств показано назначение системных антибакте-
риальных средств широкого спектра действия: пре-
паратами выбора являются макролиды. Не следует 
назначать b-лактамные антибиотики, фторхинолоны, 
тетрациклины. При экземе Капоши обязательно на-
значаются системные противовирусные препараты – 
ацикловир (зовиракс) или фамцикловир, которые при 
тяжелом течении вводятся внутривенно [10, 30].

При рецидивирующей кандидозной инфекции 
применяются системные противогрибковые препа-

пребывания как в дрожжевой, так и в мицелиаль-
ной фазе [32–34]. Выявлена способность грибов 
Malassezia оказывать на иммунную систему как су-
прессивный, так и стимулирующий эффект, что объ-
ясняют факт сочетания комменсализма и патоген-
ности этих удивительных грибов. На коже человека 
максимальная плотность колонизации отмечается в 
области волосистой части кожи головы, на лице, на 
коже воротниковой зоны. Обнаруженные липиды 
внутри клеток эпидермиса имеют состав, необходи-
мый для питания дрожжевых клеток Malassezia, про-
дуцирующих большое количество ферментов и мета-
болитов, обладающих выраженной липолитической 
и фосфолипазной активностью [35].

Кроме грибковой инфекции Malassezia, в поддер-
жании воспаления при АД имеет значение развитие 
IgE-зависимой аллергической реакции к антигенам 
Malassezia, которые являются протеинами с молеку-
лярной массой до 67 кДа и способны инициировать 
IgE-иммунный ответ, поддерживая аллергическое 
воспаление. Выявлена высокая перекрестная реак-
тивность между антигенами грибов Malassezia spp. 
и другими дрожжеподобными грибами, такими как 
Candida [32, 36].

Присоединение инфекции Malassezia при АД из-
меняет клиническую картину болезни, для которой 
характерны локализации высыпаний в области бо-
гатых сальными железами участков кожи лица, во-
ротниковой зоны, волосистой части головы и шеи; 
желтовато-красные шелушащиеся пятна и папулы 
различного размера, постепенно увеличивающиеся 
в размерах, сливающиеся между собой; тяжелое, не-
прерывно рецидивирующие течение АД с выражен-
ным мучительным зудом, несмотря на проведение 
базисной терапии; причем улучшение состояния на-
ступает только после назначения адекватной проти-
вогрибковой терапии [37, 38].

Принципы лечения осложненных форм АД: тера-
пия должна быть патогенетической, комплексной, 
направленной на предотвращение и подавление 
воспалительного процесса и инфекции кожи. Основ-
ными направлениями лечения являются: элимина-
ция причинно значимых аллергенов (диетотерапия, 
гипоаллергенный режим – контроль за факторами 
окружающей среды); системная фармакотерапия с 
использованием антигистаминных препаратов и бло-
каторов медиаторов аллергии; коррекция сопутству-
ющей патологии; иммунотерапия; наружная терапия 
[4, 7, 39].

Диетотерапия с исключением причинно значи-
мых аллергенов из рациона питания имеет суще-
ственное значение в лечении осложненных форм АД 
и позволяет уменьшить сенсибилизацию и остроту 
воспалительного процесса на коже. Элиминационная 
диета строится на основе доказанной роли опреде-
ленного пищевого продукта в развитии обострений 
болезни. Она должна быть адекватной возрасту боль-
ных детей, сбалансированной по жирам, белкам, 
углеводам и построенной с соблюдением принципа 
обязательной замены в рационе исключенных про-
дуктов питания равноценными, не вызывающими 
аллергии. При наличии кандидозной инфекции, по-
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раты, чаще дифлюкан или орунгал в возрастной до-
зировке [22].

Важное значение имеет дифференцированная кор-
рекция различных форм патологии органов ЖКТ, по-
зволяющая восстановить пищеварительный барьер и 
уменьшить сенсибилизацию. С этой целью следует 
назначать цитопротекторы (вентер, де-нол), антисе-
креторные препараты (фосфалюгель, маалокс), регу-
ляторы моторики (мотилиум, тримедат), гепатопро-
текторы (эссенциале форте, хофитол). Обязательна 
эрадикационная терапия хеликобактерной инфекции, 
так как ее наличие может поддерживать осложнен-
ное течение АД [4, 41].

Для улучшения внешнесекреторной функции под-
желудочной железы целесообразно назначение поли-
ферментных препаратов, лучше в форме микросфер 
(креон, панцитрат). Особенно важны восстановление 
и нормализация микробиоценоза кишечника, так как 
наличие дисбиоза способствует активации условно-
патогенной флоры, особенно грибов рода Candida, 
и тяжелому течению АД. С этой целью необходима 
элиминация условно-патогенной флоры путем ис-
пользования кишечных асептиков (эрсефурил, энте-
рол) с последующей заместительной терапией про-
биотиками или синбиотиками. Эффективным явля-
ется использование комбинированных пробиотиков 
(линекс, бифиформ, примадофилус) или синбиотиков 
(нормофлорины, нормоспектрум, бифидум мульти).

Наряду с фармакотерапией для уменьшения зуда 
необходимы создание нормального психологического 
климата в окружении больного АД ребенка и коррек-
ция нарушений со стороны центральной и вегетатив-
ной нервной системы с использованием седативных 
препаратов, вегетотропных и сосудистых средств, 
ноотропов. При тяжелом течении АД с астеноневро-
тическим синдромом больным показано назначение 
анксиолитиков (атаракс).

Наличие рецидивирующей инфекции при АД яв-
ляется показанием к назначению иммуномодулирую-
щей терапии, для этого целесообразно использование 
ликопида и полиоксидония. Такая терапия должна 
проводиться под контролем основных иммунных па-
раметров [7, 10, 22].

Наружная терапия является важным патогенети-
ческим звеном в комплексном лечении осложненных 
форм АД. Она должна быть дифференцированной, 
ее следует проводить с учетом патологических изме-
нений кожи на основе рационального использования 
различных форм топических лекарственных средств 
[4, 42, 43].

При бактериальной инфекции с наличием экссу-
дации и мокнутия у детей с АД показано использо-
вание примочек и дерматологических компрессов с 
антисептическими и противовоспалительными сред-
ствами с последующим наложением паст и мазей, 
содержащих топические антибактериальные препа-
раты (банеоциновая, фуцидиновая мази), при канди-
дозной – антимикотические средства (пимафуцин, 
клотримазол) в виде монотерапии, особенно у детей 
до 6 мес.

Однако такая монотерапия способствует сенсиби-
лизации кожи, обострению аллергического воспале-

ния с развитием кандидозной инфекции. Поэтому у 
детей с 6 мес лучше использовать комбинированные 
препараты, содержащие антибактериальные средства 
и топические кортикостероиды, обладающие стеро-
идсберегающим эффектом: фузикорт, фузидин Г. При 
грибковой инфекции также целесообразно применять 
комбинированные препараты: лотридерм, кандид Б.

Однако, как уже было указано выше, большин-
ство осложненных форм АД не имеют единственной 
причины их возникновения, а часто являются соче-
танием бактериальной инфекции, аллергии, скрытой 
грибковой инфекции. Поэтому более эффективными 
являются препараты комбинированного действия, в 
состав которых входят антибактериальное, противо-
грибковое средство и наружный глюкокортикосте-
роид (пимафукорт, тридерм, акридерм ГК). Опти-
мальным средством для купирования инфекционных 
осложнений при АД является комбинированный 
препарат Тридерм [22, 44, 45]. Он оказывает универ-
сальное патогенетическое воздействие (противовос-
палительное, антибактериальное, противогрибковое) 
благодаря уникальному составу, в который входит 
топический стероид (бетаметазона дипропионат), ан-
тибиотик широкого спектра действия (гентамицин) и 
эффективный противогрибковый препарат (клотрима-
зол). Бетаметазон оказывает противовоспалительное, 
противоаллергическое, антиэкссудативное и противо-
зудное действие. Гентамицин – антибиотик широкого 
спектра действия из группы аминогликозидов, ока-
зывает бактерицидное действие в отношении многих 
грамположительных и грамотрицательных микроор-
ганизмов, в том числе и резистентных к другим анти-
биотикам. Гентамицин высокоактивен в отношении 
аэробных грамотрицательных бактерий (Escherichia 
coli, Shigella spp., Salmonella spp., Enterobacter spp., 
Klebsiella spp., Serratia spp., Proteus spp., Pseudomonas 
aeruginosa, Acinetobacter spp., Aerobacter aerogenes и 
др.). Гентамицин активен также в отношении аэроб-
ных грамположительных кокков: Staphylococcus spp., 
в том числе Staphylococcus aureus и некоторых штам-
мов Streptococcus spp. Резистентность к гентамици-
ну развивается медленно. Клотримазол имеет выра-
женное противогрибковое действие, предупреждая 
активизацию грибковой флоры на фоне действия 
гентамицина. Он активен в отношении Trichophytum 
rubrum, Тrichophytum mentagrophytes, Epidermophyton 
floccosum, Microsporum canis, Candida albicans, 
Мalassezia furtur. Тридерм разрешен к клиническому 
применению у детей начиная с двух лет. Он является 
одним из немногих препаратов, обладающих широ-
ким спектром действия и применяющихся для мест-
ного лечения осложненных форм АД. Помимо этого, 
важным является наличие у препарата тридерм до-
полнительных терапевтических преимуществ за счет 
его основы, которая способствует увлажнению кожи, 
тем самым защищает ее от чрезмерного пересушива-
ния и усиливает действие активных компонентов (бе-
таметазона, гентамицина и клотримазола) [44, 45].

Обязательным этапом наружной терапии АД яв-
ляется восстановление целостности кожного барье-
ра с использованием питательных и увлажняющих 
средств–эмольянтов [43, 46]. Для этого использу-
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ют специально разработанные средства лечебной 
дерматологической косметики (лосьон Сетафил 
Restоraderm, крем Ксемоз, Атодерм и др.), которые 
наносятся регулярно, не менее двух раз в день, на 
фоне противовоспалительной терапии, а также в пе-
риод, когда симптомы АД отсутствуют.

При наружном лечении осложненных форм АД 
обязательно ежедневное очищение и увлажнение 
кожи для предупреждения его рецидивирующего 
течения [5, 7]. Основной ошибкой при проведении 
этого лечения является запрет купания, особенно 
при обострении АД. Наш клинический опыт пока-
зал, что ежедневное купание активно очищает кожу 
и улучшает функции эпидермиса, обеспечивая луч-
ший доступ лекарственных средств. Купание прово-
дят, используя непродолжительные ванны с темпера-
турой воды 35–36°С и мягкой моющей основой (рН 
5,5). С этой же целью мы рекомендуем применять 
специальные средства лечебной дерматологической 
косметики – мыла, муссы, гели и шампуни (гель для 
душа Сетафил Restoraderm, гель Cu-Zn+). После это-
го (в первые 3 мин после ванны) на кожу наносится 
увлажняющий крем [4, 7, 43].

Регулярное очищение, увлажнение и питание ко-
жи с применением современных средств дерматоло-
гической косметики являются важнейшим этапом ле-
чения больных АД, осложненного инфекцией кожи. 
Эти обязательные меры способствуют купированию 
инфекции, наступлению ремиссии АД и уменьшают 
темпы прогрессирования заболевания [22, 46].

Наряду с системной, топической и диетотерапией 
весомый вклад в снижение числа рецидивов АД вно-
сит последовательное выполнение пациентом (и его 
родителями) советов лечащего врача по оптимизации 
окружающей среды в доме, детском саду, по месту 
учебы или работы [7, 47].

Следование данным принципам позволяет эффек-
тивно и безопасно купировать обострение АД, обе-
спечить адекватное лечение бактериальной и грибко-
вой инфекций и предупредить возникновение реци-
дивов болезни.
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Доскин В.А., Печора К.Л., Картоева Р.А., Соколова М.С.

Детские рисунки в диагностике психологических и соматических 
расстройств
Российская медицинская академия последипломного образования, 123995, Москва, ул. Баррикадная, 2/1

Представлены данные, посвященные графической деятельности детей разного возраста, а также клинический 
опыт авторов в интерпретации детских рисунков. Обсуждается место и роль детских рисунков в диагностике 
отклонений психосоматического развития детей.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  детские рисунки; графическая деятельность; тревожность; психосоматическое раз-
витие детей.

Doskin V.A., Pechora K.L., Kartoeva R.A., Sokolova M.S.
Children's drawings in the diagnosis of psychological and somatic disorders

Russian Medical Academy of Postgraduate Education”, 2/1, Barrikadnaya str., Moscow, Russian Federation, 123995

There are presented data concerning  graphic activities of  children of different ages, as well as the clinical experience 
of the authors in the interpretation of children's drawings. There is discussed the place and role of children's drawings 
in the diagnosis of abnormalities of psychosomatic development of children. 

K e y  w o r d s :  children's drawings; graphic work; anxiety; psychosomatic development of children.

Для корреспонденции: Доскин Валерий Анатольевич, зав. каф. по-
ликлинической педиатрии, доктор мед. наук, проф., засл. деятель 
науки РФ, e-mail: Dekanat.deti@yandex.ru

В последние годы усилился интерес к графи-
ческим методам диагностики психологиче-
ского и соматического состояния детей. По-

явилось много исследований, посвященных анализу 
изобразительной деятельности детей [1, 2]. Тестовые 
рисунки применяются с целью исследования индиви-
дуальных особенностей личности. Рисуночный тест 
– психологический проективный метод, с помощью 
которого можно получить дополнительные сведе-
ния о познавательной деятельности и психическом 
развитии ребенка, его индивидуальных психологи-
ческих характеристиках. Он является только одним 
из методов комплексной психолого-педагогической 
диагностики [2, 3].

Следует отметить бóльшую целесообразность 
использования проективных методик по сравнению 
с личностными ввиду большей чувствительности и 

информационной наполненности показателей. Про-
ективные тесты основываются на создании пластич-
ной ситуации, которая в силу активности процесса 
восприятия создает наиболее благоприятные усло-
вия для проявления таких особенностей личности, 
как установки, эмоциональные состояния, неосо-
знаваемые мотивации. Графическая деятельность 
(рисование) для ребенка естественна, носит скорее 
игровой характер и не вызывает тревожных пере-
живаний, она ему близка и приятна и не требует от 
него исключительных волевых и интеллектуальных 
усилий [3, 4].

Однако проведенное нами расширенное интер-
вьюирование 237 участковых врачей показало, что 
никто из опрошенных педиатров никогда не исполь-
зовал в своей профессиональной деятельности ана-
лиз детских рисунков, никто из них не знает их ро-
ли и значения в лечебно-диагностическом процессе 
[5]. Учитывая эти особенности, мы поставили перед 
собой задачу – определить практические перспек-
тивы интерпретации детских рисунков в лечебно-


