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Атопический дерматит (АтД) является широко распространенным заболеванием у детей. Острота проблемы АтД в пе-

диатрии обусловлена увеличением частоты развития тяжелых форм АтД, резистентных к стандартной терапии, значитель-
но ухудшающих качество жизни пациента и его семьи и приводящих к снижению социальной адаптации и инвалидизации 
ребенка. Выявление биомаркеров, обладающих прогностической ценностью при диагностике течения заболевания, ответе 
на проводимую терапию и развитии атопического марша, позволят идентифицировать подгруппы пациентов, у которых 
определенная терапия будет предпочтительней, что, в конечном счете, приведет к существенному улучшению контроля 
над болезнью. Учитывая значимую роль пищевой аллергии у детей с АтД, остро стоит вопрос диетотерапии, особенно у 
детей раннего возраста при наличии тяжелых реакций к белкам коровьего молока, множественной непереносимости пище-
вых белков. Выявление патогенетических особенностей у конкретного ребенка, а также комплексный подход к терапии 
позволит повысить эффективность терапии АтД у детей. 
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MODERN APPROACHES TO THERAPY OF ATOPIC DERMATITIS AT CHILDREN 

 
Atopic dermatitis (ATD) is a widespread disease at children. Sharpness of a problem of ATD in pediatrics is caused by an in-

crease in frequency of development of the ATD heavy forms, resistant to standard therapy, considerably worsening quality of life of 
the patient and his family, leading to decrease in social adaptation and an invalidization of the child. Identification of biomarkers 
possessing predictive value in diagnostics of a course of the disease, response to carried-out therapy and development of atopic 
march will allow to identify subgroups of patients at which a certain therapy will be more preferable that, finally, will lead to signif-
icant improvement of control over an illness. Considering a significant role of food allergy at children with ATD, a question of diet 
therapy is rather acute, especially at children of early age in the presence of heavy reactions to proteins of cow milk, multiple intol-
erance of food proteins. Detection of pathogenetic features at a particular child and an integrated approach to therapy will allow to 
increase efficiency of therapy of ATD at children. 

Key words: atopic dermatitis, therapy, children. 
 
Атопический дерматит (АтД) является 

широко распространенным заболеванием у 
детей. По данным эпидемиологических ис-
следований, в разных странах атопическим 
дерматитом страдают от 10 до 20% детей [1]. 
Острота проблемы АтД в педиатрии обуслов-
лена ранним началом заболевания, быстротой 
развития хронических форм. Приблизительно 
у 85% пациентов проявления атопического 
дерматита начинаются в раннем детском воз-
расте, у 70% больных тяжелыми формами 
АтД в дальнейшем развиваются бронхиальная 
астма или аллергический ринит [2-4].  

В основе патогенеза АтД лежат генети-
чески детерминированные особенности им-
мунного ответа. К числу наиболее значимых 
иммунологических нарушений при АтД отно-
сят дисбаланс Th1- и Th2- клеток, повышен-
ную дегрануляцию тучных клеток и изменен-
ную антигенпрезентирующую активность 
клеток Лангерганса.  

Последние исследования сконцентриро-
вались на выявлении геномных и других био-
маркеров, обладающих прогностической цен-
ностью при диагностике течения заболевания, 
ответе на проводимую терапию и развитии 
атопического марша. Биомаркеры позволят 

идентифицировать подгруппы пациентов, у 
которых определенная терапия будет предпо-
чтительней, что, в конечном счете, приведет к 
существенному улучшению контроля над бо-
лезнью. Одной из проблем выявления био-
маркера при АтД является идентификация из 
массы данных наиболее информативного 
биомаркера. Выделяют 6 типов биомаркеров 
для АтД, такие как: биомаркер скрининг/риск, 
диагностический, биомаркер тяжести АтД, 
прогностический, предиктивный, фармацев-
тически-динамический [5]. Так, предполага-
ют, что геномный маркер филаггрин может 
быть надежным скрининг-маркером ранней 
манифестации и тяжелых форм АтД у детей 
[6]. Также филаггрин может являться и важ-
ным прогностическим маркером развития 
атопического марша у детей в раннем воз-
расте, поскольку нулевая мутация филаггрина 
выявлена у пациентов с АтД и бронхиальной 
астмой [7,8]. Однако необходимы дополни-
тельные исследования. Наиболее широко ис-
следованы биомаркеры тяжести АтД. По ре-
зультатам проведенных исследований наибо-
лее высокая корреляция отмечена между по-
казателем степени выраженности клиниче-
ских симптомов (индекс SCORAD) и уровнем 
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ИЛ-16, эозинофильного катионного протеина 
и макрофагального хемокина (MDC) [9]. По 
данным литературы, тимусом и активацией 
регулируемый хемокин (TARС) и тимический 
стромальный лимфопоэтин (TSLP) также от-
носятся к маркерам тяжести АтД [10]. Следу-
ет отметить, что один и тот же биомаркер мо-
жет относиться к разным типам биомаркеров. 
Так, MDC является биомаркером тяжести 
АтД, а также в качестве потенциального мар-
кера прогноза течения заболевания [11].  

Известно, что при АтД имеется дисба-
ланс Т-клеток с преобладанием T-хелперов 2-
го типа, в связи с чем общий IgЕ выделили 
как биомаркер диагностики пациентов с IgE- 
и не IgE- опосредованными реакциями, лежа-
щими в основе развития АтД [12].  

Важным фактором в патогенезе AтД яв-
ляются генетически детерминированные 
нарушения функции кожного барьера. Эпи-
дермальный барьер состоит из корнеоцитов и 
системы липидных пластов (церамиды, холе-
стерин и свободные жирные кислоты), запол-
няющих промежутки между корнеоцитами и 
сохраняющих целостность рогового слоя, что 
препятствует потере воды и защищает от воз-
действия патогенных факторов. Липидные 
структуры кожи, участвующие в построении и 
регуляции функции эпидермального барьера, 
обладают мощным антимикробным действи-
ем. Кислая среда (рН ~ 5,5) на поверхности 
кожи благоприятствует синтезу липидов, пре-
пятствует ее заселению патогенными микро-
организмами. Повышение рН кожи часто со-
четается с изменением микробиоценоза на 
поверхности тела. Изменение проницаемости 
и рН поверхности кожи способствуют разви-
тию вторичной инфекции, и наоборот, по-
следняя еще больше нарушает барьерные 
функции кожи [13,14]. Колонизация кожи зо-
лотистым стафилококком часто приводит к 
осложнению AтД вторичной инфекцией, а 
суперантигенпродуцирующие штаммы спо-
собствуют развитию сенсибилизации к стафи-
лококковым энтеротоксинам, что вызывает 
развитие тяжелых форм АтД [15]. Кроме того, 
пациенты с атопическим дерматитом подвер-
жены кожным инфекциям: контагиозный 
моллюск, герпес-вирусная инфекция, грибко-
вое поражение. Нарушение барьера кожи по-
вышает чувствительность организма к аллер-
генам, что приводит к развитию IgЕ-
опосредованной сенсибилизации [16,17]. 

В последние года появились сообщения 
о наличии биомаркеров дисфункции эпи-
дермального барьера, возникающей в резуль-
тате генетических нарушений (мутации гена 

филаггрина) и воспаления. Естественный 
увлажняющий фактор (NMF) содержит 
натриевую соль пирролидоновой карбоновой 
кислоты (NaPCA) и уроканиновую кислоту 
(UcA), которые снижены при мутациях гена 
филаггрина [18] и связаны с тяжестью клини-
ческих проявлений АтД [19]. Таким образом, 
оценка концентрации данных соединений 
может использоваться в качестве показателя 
дисфункции эпидермального барьера в до-
клиническую и клиническую фазы АтД. По-
скольку на фоне лечения изменяется интен-
сивность воспалительного процесса в коже, 
эти биомаркеры можно использовать для 
оценки эффективности проводимой терапии. 
В этом аспекте и рH кожи также может пред-
ставляться важным биомаркером. 

К специфическим факторам, вызываю-
щим обострения АтД, относят пищевые и 
аэроаллергены, а также аллергены некоторых 
бактерий и грибов. Большинство исследова-
телей выделяют три пищевых продукта, сен-
сибилизация к аллергенам которых наиболее 
часто встречается у детей с атопическим дер-
матитом: коровье молоко, куриное яйцо, пше-
ница [20].  

К настоящему времени накоплен 
огромный положительный опыт диетотерапии 
у детей с АтД. Наиболее остро вопрос дието-
терапии стоит у детей раннего возраста с ги-
перчувствительностью к белкам коровьего 
молока. В этом случае диетические рекомен-
дации основываются на полном исключении 
причинно-значимого продукта; если ребенок 
находится на грудном или смешанном 
вскармливании, то из диеты матери исключа-
ются продукты, содержащие причинно-
значимые аллергены; при невозможности 
грудного вскармливания возможно использо-
вание гипоаллергенных смесей с высокой 
степенью гидролиза. Отсутствие положитель-
ной динамики диетотерапии высокогидролиз-
ной смесью в течение 2-4 недель является по-
казанием для назначения аминокислотных 
смесей (Неокейт, Нутрилон Аминокислоты). 
При наличии у ребенка одного и более тяже-
лых симптомов пищевой аллергии (перси-
стирующая хроническая диарея; срыгива-
ние/рвота; отказ от еды; энтеропатия, индуци-
рованная пищевыми белками; экссудативный 
или тяжелый атопический дерматит с гипо-
альбуминемией/анемией; острый отек гортани 
или бронхообструкция; анафилаксия) дието-
терапия сразу начинается с назначения ами-
нокислотной смеси. Другой ситуацией, при 
которой целесообразно назначение аминокис-
лотных смесей, является множественная не-
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переносимость пищевых белков. Данный тип 
пищевой аллергии характеризуется наличием 
клинически значимой сенсибилизации к пи-
щевым аллергенам как животного, так и рас-
тительного происхождения. У данной группы 
пациентов элиминация значимых пищевых 
аллергенов часто приводит к ограничению 
рациона до 1-2 продуктов, что в свою очередь 
может способствовать развитию нутритивных 
нарушений. Назначение аминокислотной сме-
си позволяет не только купировать обостре-
ние аллергического заболевания, но и прове-
сти коррекцию возможного дефицита макро- 
и микронутриентов. 

Рекомендуемая длительность диетоте-
рапии аминокислотными смесями составляет 
2-4 недели, затем показаны перевод ребенка 
на вскармливание высокогидролизной смесью 
и/или введение в рацион продуктов, к кото-
рым по данным аллергологического обследо-
вания нет аллергии. Однако при наличии тя-
желых реакций к белкам коровьего молока, 
множественной непереносимости пищевых 
белков длительность диетотерапии аминокис-
лотными смесями может быть увеличена. 
Вместе с тем вопрос о максимальной продол-
жительности применения аминокислотной 
смеси остается открытым. 

В настоящее время принят ступенчатый 
подход к терапии АтД. При этом на любом 
этапе лечения необходим тщательный уход за 
кожей в сочетании с элиминацией аллергенов 
и неспецифических триггеров [21]. 

Антигистаминные препараты (блока-
торы Н1-гистаминовых рецепторов) умень-
шают связывание гистамина с гистаминовыми 
рецепторами клеток ‒ мишеней аллергиче-
ской реакции, что снижает выраженность 
симптомов, обусловленных гистамином (отек, 
гиперемия, зуд). Применение антигистамин-
ных препаратов при АтД в последнее время 
широко дискутируется, поскольку их проти-
возудный эффект не был доказан крупными 
контролируемыми исследованиями [22,23]. 
Вместе с тем общепринято, что использова-
ние антигистаминных препаратов показано у 
больных с нарушениями сна, возникающими 
вследствие зуда и/или при наличии сопут-
ствующих аллергических заболеваний. Седа-
тивный и антихолинергический эффекты, со-
здаваемые антигистаминными препаратами I 
поколения, в частности супрастином, могут 
благотворно влиять при нарушениях сна, ги-
первозбудимости, а также снижать гиперреак-
тивность кожи больных АтД. Применение 
супрастина предпочтительно в связи с мини-
мальным спектром нежелательных эффектов 

в сравнении с другими антигистаминными 
препаратами I поколения ‒ этаноламинов, фе-
нотиазинов, пиперидинов, пиперазинов. От-
личительной особенностью антигистаминных 
препаратов II поколения является торможение 
развития как ранней, так и поздней фазы ал-
лергического воспаления, что, вероятно, мо-
жет обусловливать их превентивное действие. 
При этом максимальная интенсивность бло-
кирования поздней фазы аллергического вос-
паления, вероятно, развивается в течение до-
статочно длительного применения. Безуслов-
но, очевидным плюсом некоторых антигиста-
минных препаратов II поколения (цетиризин, 
левоцетиризин, дезлоратадин) является их 
противовоспалительное действие, проявляю-
щееся, в частности, в снижении уровня ряда 
цитокинов и экспрессии молекул адгезии. 

Системные глюкокортикостероиды 
(СГКС) являются наиболее эффективным ме-
тодом купирования обострения АтД, однако 
наличие побочных эффектов при их длитель-
ном применении и развитие обострения забо-
левания после отмены лечения ограничивают 
использование СГКС у детей с АтД. Паренте-
ральное введение ГКС иногда используется 
для купирования тяжелого обострения АтД в 
дозе 1-1,5 мг/кг на ночь, длительностью 5-7 
дней, что позволяет свести к минимуму по-
бочные эффекты терапии. Перорально ГКС 
назначаются крайне редко ‒ детям с тяжелым 
обострением АтД при недостаточной эффек-
тивности местной и парентеральной ГКС-
терапии.  

Мембраностабилизирующие препа-
раты (кетотифен и препарат кромоглициевой 
кислоты – налкром) обладают способностью 
тормозить высвобождение и синтез медиато-
ров аллергического воспаления тучными 
клетками. Вероятно, показанием к назначе-
нию мембраностабилизирующих препаратов 
является наличие у ребенка поливалентной 
пищевой аллергии, особенно в случае недо-
статочной эффективности элиминационной 
диеты, а также выраженных псевдоаллергиче-
ских реакций. Применение налкрома особен-
но эффективно при наличии сопутствующего 
аллергического поражения желудочно-
кишечного тракта. Терапевтический эффект 
мембраностабилизирующих препаратов обыч-
но развивается через 1-4 недели, при этом 
длительность минимального курса лечения 
составляет 3-4 месяца.  

Циклоспорин А воздействует на тран-
скрипцию генов, что приводит к подавлению 
пролиферации и активации Т-лимфоцитов, 
подавлению пролиферации В-лимфоцитов и 
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снижению цитотоксической активности нату-
ральных киллеров. Использование циклоспо-
рина А возможно только у больных с тяже-
лым течением АтД, резистентным к стандарт-
ной терапии. Циклоспорин А назначается 
внутрь в дозе 2,5-5 мг/кг/сутки в два приема. 
Длительность приема варьирует (в зависимо-
сти от клинического эффекта) и обычно со-
ставляет 6-8 недель. При необходимости те-
рапия может быть продолжена и более дли-
тельное время.  

Аллергенспецифическая иммуноте-
рапия (АСИТ) является единственным мето-
дом лечения, воздействующим на все патоге-
нетически значимые звенья аллергического 
процесса и обладающим длительным профи-
лактическим эффектом после завершения ле-
чебных курсов. Единого экспертного мнения 
об эффективности АСИТ при АтД не вырабо-
тано. По результатам проведенных плацебо-
контролируемых исследований, оценивающих 
эффективность АСИТ у пациентов с АтД, от-
мечалось статистически достоверное улучше-
ние клинических признаков у пациентов, по-
лучивших подкожный курс АСИТ [24,25]. 
Кроме того, есть данные взаимосвязи эффек-
тивности cублингвальной иммунотерапии ал-
лергеном из клеща домашней пыли со степе-
нью тяжести АтД, оцениваемой по индексу 
SCORAD. Выявлено, что проведение курса 
АСИТ привело к значимому улучшению кли-
нических симптомов у детей с легким и сред-
нетяжелым АтД [26]. Таким образом, на осно-
вании полученных результатов исследований 
эффективности проведения иммунотерапии 
аллергеном из клеща домашней пыли у паци-
ентов с АтД данный метод лечения может 
рассматриваться у части пациентов с АтД и 
сенсибилизацией к ингаляционным аллерге-
нам [27]. 

Топические глюкокортикостероиды 
(ТГКС), являясь препаратами первой линии в 
наружной терапии АтД, оказывают выражен-
ный клинический эффект как при остром, так 
и хроническом воспалении. Терапевтический 
эффект ТГКС обусловлен их противовоспали-
тельным, сосудосуживающим, антиаллерги-
ческим и антипролиферативным действием. 
При правильном выборе лекарственного сред-
ства и терапевтической схемы удается мини-
мизировать побочные эффекты ТГКС (атро-
фия кожи, стрии, телеангиэктазии, гипертри-
хоз и т.д.). Наиболее оптимальным профилем 
безопасности и более высокой лечебной эф-
фективностью обладают препараты последне-
го поколения – нефторированные ТГКС [28].  

Как известно, ТГКС подразделяют по 
активности на 4 класса – на слабые, умерен-
ной силы, сильные и очень сильные. Выбор 
лекарственной формы определяется выражен-
ностью воспалительного процесса в коже и 
необходимой глубиной воздействия. Чем ак-
тивнее воспаление, тем более щадящей долж-
на быть терапия. Различные кожные поверх-
ности отличаются по способности к всасыва-
нию ТГКС. Тонкая кожа век быстро заживает 
при использовании низкоактивных кортико-
стероидов, тогда как такие участки кожи, как 
ладони и стопы, представляют значительный 
барьер для пенетрации местных препаратов и 
требуют применения более сильных ТГКС. 
Интертригинозные области (подмышечная, 
паховая, ректальная, под молочной железой) 
отвечают на слабые крема. Две соприкасаю-
щиеся поверхности выполняют функцию, 
аналогичную окклюзионной повязке, что рез-
ко повышает пенетрацию препарата. В связи с 
возрастными особенностями строения кожа 
детей грудного и раннего возраста более чув-
ствительна к ТГКС и стремительно отвечает 
на использование препаратов слабой силы. 
Воспаленная кожа абсорбирует местные пре-
параты более интенсивно. Это объясняется 
тем, что воспаленная область быстро отвечает 
на лечение даже слабыми стероидами.  

Альтернативным лекарственным препа-
ратом для наружной терапии АтД, обладаю-
щим высокой противовоспалительной актив-
ностью, является топический ингибитор 
кальциневрина – такролимус, по химической 
структуре относящийся к классу макролидов. 
Механизм противовоспалительного действия 
такролимуса связан с блокированием эффек-
тов внутриклеточного белка кальциневрина, 
который участвует в передаче внутриклеточ-
ного кальцийзависимого сигнала клетками 
иммунной системы, что препятствует образо-
ванию и высвобождению провоспалительных 
цитокинов (ИЛ-2, ИЛ-3, ИЛ-4, ИЛ-5, ФНОα, 
интерферона–γ) и пролиферации Т-лимфо-
цитов.  

Мазь такролимуса 0,03% разрешена к 
применению у детей с 2-летнего возраста, у 
подростков с 16 лет, у взрослых применяют 
0,1% мазь такролимуса. Показаниями к назна-
чению такролимуса являются среднетяжелое 
и тяжелое течение атопического дерматита в 
случае резистентности к стандартной терапии. 
Использование топического ингибитора каль-
циневрина является предпочтительным при 
локализации высыпаний на тонкой коже лица, 
шеи, крупных складок и аногенитальной об-
ласти. Обосновано применение такролимуса 
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не только с целью купирования обострения 
АтД, но и в период ремиссии заболевания в 
качестве противорецидивной терапии. Так, 
нанесение протопика (моногидрат такролиму-
са) в период ремиссии на области обычной 
локализации высыпаний 2 раза в неделю 
(проактивная терапия) позволяет значительно 
сократить частоту и тяжесть обострений ато-
пического дерматита [29,30]. Длительность 
противорецидивного использования такроли-
муса обычно составляет 6-12 месяцев. Наибо-
лее частые побочные эффекты такролимуса ‒ 
покраснение ‒ чувство жжения, усиление зу-
да, фолликулит на участках, обработанных 
мазью ‒ носят транзиторный характер и, как 
правило, разрешаются к концу первой недели 
лечения, и их тяжесть коррелирует с тяже-
стью атопического дерматита.  

Терапия инфекционных осложнений 
атопического дерматита, особенно вызван-
ного St. aureus, является одной из наиболее 
частых проблем у больных с АтД. Наличие 
клинически выраженных проявлений инфек-
ции кожи является показанием к назначению 
местной антибактериальной и антисептиче-
ской терапии, заключающейся в назначении 
таких препаратов, как мупироцин, 1-2% рас-
творы анилиновых красителей, примочек с 
2% раствором фурациллина, 2-4% паст и ма-
зей с антибиотиками. При наличии распро-
страненных пустулезных высыпаний, локали-
зации элементов пиодермии на лице, общих 
нарушениях (лихорадка, лимфоаденопатия, 
изменения гемограммы), а также при недоста-
точной эффективности наружной антибакте-
риальной терапии целесообразно назначение 
системных антибиотиков. Грибковые инфек-
ции также могут осложнять течение АтД и 
вносить определенный вклад в активность 
заболевания. Необходимо учитывать опреде-
ленную вероятность развития сенсибилизации 
к грибковым аллергенам, в частности к Malas-
sezia furfur, которая является одним из факто-
ров, способствующих упорному течению со-
четанного АтД, особенно при локализации 
высыпаний на лице и шее. В данной ситуации 

показано наружное использование противо-
грибковых препаратов. При сочетании бакте-
риальной и грибковой инфекций, а также вы-
раженной воспалительной реакции кожи це-
лесообразно назначение комбинированных 
препаратов, содержащих в своем составе 
ТГКС и противомикробные компоненты.  

Одной из составляющих повышенной 
чувствительности больных атопическим дер-
матитом к различным инфекционным агентам 
является недостаточная выработка антимик-
робных пептидов, в частности кахелицидина 
LL-37 [31]. Этот факт рассматривается в каче-
стве одного из центральных звеньев патогене-
за атопического дерматита. Таким образом, 
нарушение продукции антимикробных пепти-
дов (АМП) кератиноцитами при АтД может 
лежать в основе персистенции микроорганиз-
мов, в частности S. aureus, Candida spp., 
Malassezia spp., на коже таких больных. Ак-
тивные метаболиты витамина Д могут также 
индуцировать экспрессию АМП в кератино-
цитах, моноцитах и нейтрофилах. Имеются 
данные, что у пациентов со среднетяжелым и 
тяжелым АтД уровень витамина Д (25-
гидроксивитамин Д) в сыворотке крови был 
значительно ниже по сравнению с легким АтД 
[32].Учитывая значимость витамина Д в уве-
личении АМП, появились данные о включе-
нии витамина Д в лечение атопического дер-
матита. Так, после курса лечения, включаю-
щего витамин Д в дозе 1600 МЕ/сутки, отме-
чено значительное улучшение клинических 
показателей у пациентов с АтД [33,34]. Одна-
ко, несмотря на перспективность использова-
ния активных метаболитов витамина Д в ком-
плексном лечении больных с АтД, определен-
ного мнения по данному вопросу не сформи-
ровано. 

Таким образом, терапия АтД у детей, 
направленная на блокирование развития ал-
лергического воспаления, должна быть строго 
индивидуальна и базироваться на выявлении 
особенностей патогенеза у конкретного ре-
бенка. 
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Патогенез развития геморрагической лихорадки с почечным синдромом представляет собой каскад реакций одновре-

менной активации/инактивации ряда функциональных систем организма, которые не только накладываются друг на друга, 
но и способны к взаимному потенцированию. В обзоре приведены современные литературные данные об особенностях ре-
акций иммунного ответа, процессов свободнорадикального окисления, продукции оксида азота (II), простаноидов и неко-
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