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Представлены собственные и литературные данные о механизмах формирования и методах эффективного 
лечения атопического дерматита (АД) у детей. Описаны особенности эпидемиологии и патоморфоза АД, ве-
дущие этиологические факторы и аллергены, основные элементы управления течением патологического про-
цесса при АД, способы диагностики и современные направления патогенетически обоснованного лечения АД: 
элиминация аллергенов и диетотерапия, системная фармакотерапия, дифференцированная коррекция сопут-
ствующей патологии и особенно детально наружная терапия атопических повреждений кожи у детей с ис-
пользованием средств современной дерматологической косметики.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  атопический дерматит у детей; управление течением болезни; патогенез и лечение 
атопического дерматита; фармакотерапия АД; современные средства дерматологической косметики.
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There are presented own and literature data on the mechanisms of the formation and methods of effective treatment 
of atopic dermatitis (AD) in children. There  are  described features of the epidemiology and pathomorphosis  of AD, 
prime etiological factors and allergens, basic elements of the control of the course of the pathological process in AD,  
diagnostic methods and modern trends in pathogenetically substantiated  treatment of AD: the elimination of allergens 
and nutritional therapy, systemic pharmacotherapy, differential correction of comorbidities and,  in particular detail –  
external therapy of atopic skin lesions in children with the use of modern dermatological cosmetics products. 
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dermatitis;  pharmacotherapy of AD;  modern products of dermatological cosmetics.

В последние годы атопический дерматит (АД) 
привлекает пристальное внимание не только аллер-
гологов и педиатров, но и других специалистов во 
всем мире [1–4]. При этом многие педиатры и аллер-
гологи, несмотря на имеющиеся клинические реко-
мендации, считают возможным полагаться на «есте-
ственное течение болезни» и рекомендуют выжида-
тельную тактику, когда фаза обострения сменится 
фазой стихания острых воспалительных изменений 
на коже. Такой подход нельзя назвать  правильным, 
так как АД является управляемым патологическим 
процессом, и активное вмешательство врача с ис-
пользованием современных средств на каждом этапе 
определяет высокую эффективность лечения и спо-
собствует улучшению качества жизни больных.

АД – раннее и самое частое клиническое проявле-
ние атопии у детей, представляет собой хроническое, 
наследственно обусловленное, аллергическое вос-
паление кожи,  в основе которого лежат иммунные 

механизмы формирования, клинически характеризу-
ющиеся зудом, возрастной морфологией высыпаний, 
локализацией и склонностью к рецидивирующему 
течению [5–8]. Очевидно, что это многокомпонент-
ный патологический процесс, управление элемента-
ми которого позволит повысить эффективность лече-
ния болезни у детей.

АД – важная медико-социальная проблема, его 
распространенность неуклонно увеличивается во 
всех странах мира, существенно изменился патомор-
фоз АД, который проявляется: очень ранней манифе-
стацией (в 47% случаев на 1-м месяце жизни), увели-
чением частоты тяжелого течения, расширением пло-
щади поражения кожи; повышением доли осложненных 
инфекцией форм болезни, а также  весьма обременитель-
ным влиянием болезни на экономический и семейный 
статус [9, 10]. 

Начинаясь в младенчестве, АД в 60% случаев при-
нимает хроническое течение, вызывает длительные 
страдания, снижает качество жизни, сопровождается 
психологическими переживаниями, сниженной са-
мооценкой и неуверенностью в себе, приводящими 
к социальной изоляции больных. Дискомфорт, свя-
занный с кожным зудом, приводит к выраженным на
рушениям сна и повседневного образа жизни детей, 
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при этом увеличивается значимость ингаляционных 
аллергенов: бытовых (38%), эпидермальных (35%), 
пыльцевых (32%). Бактериальная сенсибилизация, 
связанная с наличием у детей очагов хронической 
инфекции, также способствует гиперпродукции IgE  и 
является причиной тяжелого течения АД в 20% слу-
чаев [16, 40]. Особую роль в обострении АД играет 
золотистый стафилококк, который в 86% случаев ко-
лонизирует пораженные участки кожи и продуцирует 
эндотоксин, стимулирующий Т-лимфоциты, что уси-
ливает аллергическое воспаление кожи [5, 41].

Патогенез АД является комплексом фазовых ре-
акций: при этом сенсибилизация предшествует эф-
фекторным фазам, которые реализуются на фоне 
нарушений целостности кожного барьера, дисбалан-
са клеточного иммунитета и активации клеточно-
опосредованной аллергической реактивности. Новая 
концепция патогенеза АД определяется как трие-
динство (trinity) ведущих механизмов: генетическая 
предрасположенность к атопии, нарушения эпидер-
мального барьера и каскад иммунных реакций, реа-
лизующих аллергическое воспаление в коже [42]. 
Патологический процесс начинается с молекулярных 
изменений в сенсибилизированных органах и тканях: 
при этом цитокины Тh2-типа образуются в более вы-
соких концентрациях, чем цитокины Тh1-типа [2, 5, 
39, 43]. При первом контакте антиген связывается с 
FcεRI на поверхности клеток Лангерганса, которые, 
получив антигенную информацию, перемещаются 
в лимфатические узлы, где взаимодействуют с Th0-
лимфоцитами, что активирует Т-хелперы и запускает 
их дифференцировку с преимущественным образо-
ванием Тh2-клеток, которые выделяют IL-4, IL-5, IL-
13 и другие провоспалительные цитокины, а также 
стимулируют В-лимфоциты, что запускает процесс 
гиперпродукции специфических IgE-антител. Этот 
сигнальный каскад очень быстро (мин) приводит к 
активации тучных клеток, квантовому выделению 
преформированных (гистамин, серотонин, триптазы, 
химазы) и вновь образующихся медиаторов аллер-
гии – простагландинов (PgD2 и PgF2α), тромбоксана 
А2, фактора активации тромбоцитов (PAF) и лейко-
триенов (LT) – LTB4, LTD4, LTC4, LTE4), которые 
определяют острое течение ранней фазы аллергиче-
ского ответа и ее клиническую манифестацию. Эти 
же медиаторы (PAF и LTB4) ответственны за продол-
жительную активацию эозинофилов, нейтрофилов, 
Т-лимфоцитов и отсроченное поддержание воспа-
ления в коже. Установлено также патогенетическое 
значение ряда новых интерлейкинов в обеспечении 
толерантности к аллергенам, в том числе IL-16, IL-
17, IL-21, IL-22, IL-23, IL-27, IL-31, IL-33, IL-35 и ви-
лочкового стромального лимфопоэтина (TSLP) [44].

Таким образом, острое воспаление кожи связа-
но с активацией Th2-клеток и преимущественной 
продукцией IL-4, IL-5, IL-13, которые являются 
центральными цитокинами аллергического ответа.  
В острый период эти цитокины ингибируют продук-
цию интерферона-гамма (INFγ) и подавляют диффе-
ренцировку лимфоцитов в Th1-клетки, направляя ее 
в Th2-хелперы. Кроме того, IL-4 и IL-13 обусловли-
вают переключение изотипа В-клеток на повышен-

включая отсутствие возможности заниматься спор-
том и другими видами школьной деятельности [11, 
12]. Доказано также, что АД – первое проявление «ал-
лергического марша» и фактор риска формирования 
аллергического ринита и бронхиальной астмы (БА) у 
детей [13–15]. 

Ведущим фактором формирования АД у детей 
является наследственная предрасположенность к 
аллергии (82%), заключающаяся в нарушении генети-
ческого контроля продукции цитокинов, особенно 
интерлейкинов 4 и 17 (IL-4, IL-17), что сопровожда-
ется повышением продукции общего IgЕ, специфич-
ностью реакций на аллергены и генерализованной 
гиперчувствительностью, которые ассоциированы 
с HLA [16–18]. Наследственно обусловлены также 
местные механизмы АД – большее накопление клеток 
Лангерганса в коже, увеличение числа рецепторов IgE на 
их мембранах, дефицит синтеза церамидов, чувствитель-
ная гипериннервация кожи и нарушения проницаемости  
эпидермального барьера [5, 19–21]. Предрасполагают к 
формированию АД мутации гена филаггрина, сопро-
вождающиеся нарушениями кожного барьера, увели-
чением трансэпидермальных потерь воды, поврежде-
нием кератиноцитов и аллергическим воспалением 
[22–25]. Считается, что патология гена филаггрина 
является ключевым звеном последующей эволюции 
аллергии в виде «атопического марша» [26–29]. 

В реализации наследственной предрасположен-
ности особая  роль принадлежит: патологическому 
течению беременности и родов, высокой антигенной 
нагрузке на плод (57%),  нарушениям питания ма-
тери во время беременности и лактации; позднему 
прикладыванию к груди, раннему искусственному 
вскармливанию и введению продуктов, не соответ-
ствующих возрасту ребенка [30–33]. Значимыми фак-
торами являются также различные формы патологии 
органов желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), осо-
бенно нарушения микробиоты (89%), приводящие к 
повреждениям пищеварительного барьера и ускорен-
ному всасыванию антигенов [34, 35]. Доказана роль 
нарушений функционального состояния центральной 
и вегетативной нервной системы, которые  посред-
ством  специфических нейропептидов  контролируют 
активацию эффекторных клеток и механизмы кожно-
го зуда [21, 36, 37]. Существенными факторами яв-
ляются также нарушения экологии, среды обитания 
и микроокружения ребенка, повреждающее действие 
которых усугубляется современными стандартами 
жизни [14, 38, 39].

Причинно-значимыми аллергенами при АД яв-
ляются прежде всего пищевые аллергены, особен-
но у детей раннего возраста (по нашим данным в 
96–100% случаев). Наиболее значимыми из них яв-
ляются белки: коровьего молока (86%), куриного 
яйца (82%), рыбы (63%), злаковых культур (45%), а 
также овощи и фрукты оранжевой и красной окраски 
(43%), арахис (38%) и белки сои (26%) [5, 33, 34]. По 
существу пищевая аллергия является стартовой сен-
сибилизацией, на фоне которой путем перекрестных 
реакций формируется гиперчувствительность к дру-
гим аллергенам [32, 33]. Доминирующая роль пище-
вой аллергии уменьшается по мере роста детей, но 
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старше 13 лет и  характеризуется резко выраженной 
лихенизацией, сухостью и шелушением кожи с  преи-
мущественным поражением кожи лица, верхней ча-
сти туловища, также непрерывно рецидивирующим 
течением.

По распространенности различают: ограничен-
ный АД – с локализацией преимущественно на лице 
и площадью поражения кожи не более 5%; распро-
страненный АД с площадью поражения 5–50%; диф-
фузный АД с обширным поражением кожи – более 
50% [5, 12, 39]. 

По степени тяжести АД выделяются следующие 
варианты течения: 

легкое – ограниченное поражение кожи (площадь 
поражения не более 5%), слабый зуд, не нарушаю-
щий сон больного,  и невыраженные симптомы пора-
жения кожи (небольшая гиперемия или экссудация, 
единичные папулы и везикулы), редкие обострения 
(1–2 раза в год); 

средне-тяжелое – распространенное поражение 
кожных покровов (площадь поражения от 5 до 50%), 
умеренный или сильный зуд кожи, нарушающий сон 
ребенка, воспалительная реакция кожи (значитель-
ная гиперемия, экссудация или лихенизация, множе-
ственные расчесы) и наличие обострений 3–4 раза в 
год, 

тяжелое – диффузное поражение кожи (площадь 
поражения более 50%), сильный, мучительный, с ча-
стыми пароксизмами, резко нарушающий сон и ка-
чество жизни ребенка, зуд, выраженная гиперемия, 
экссудация или лихенизация, множественные расче-
сы, трещины, эрозии, непрерывно рецидивирующее 
течение. 

Наряду с этим выделяют три фазы течения АД: 
острое, подострое и хроническое течение.

Диагностика АД основывается преимущественно 
на клинических данных, так как объективных тестов, 
позволяющих подтвердить диагноз, пока не суще-
ствует.

Основными диагностическими  критериями АД 
являются (по Hanifin, Rajka):

• зуд кожи;
• начало дерматита в раннем возрасте;
• наследственная отягощенность (наличие у род-

ственников БА, поллиноза и др.);
• типичная возрастная морфология высыпаний и 

локализация;
• взаимосвязь симптомов с воздействием аллерге-

на;
• неспецифическая гиперреактивность кожи.
Обследование больных АД включает тщательный 

сбор анамнеза, оценку распространенности и тяже-
сти кожного процесса, степени психологической и 
социальной дезадаптации больного и влияния забо-
левания на семью пациента [4, 11, 18]. Методы аллер-
гологического и других исследований имеют вспо-
могательное значение, так как позволяют получить 
дополнительные подтверждения наличия атопии и 
выявить причинно-значимые аллергены [46].

Аллергологический анамнез является важней-
шей частью обследования больного АД. Правильно 
собранный аллергоанамнез в 90% случаев помогает 

ный синтез IgE. Наряду со стимуляцией IgE-ответа 
IL-4 и IL-10 оказывают угнетающее воздействие 
на Thl-клетки, блокируя контроль за активностью 
Тh2-клеток, осуществляемый путем реципрокного 
действия INFγ, что приводит к персистирующей ги-
перпродукции IgE. Так замыкается порочный круг 
острого атопического воспаления при АД, который 
содержит несколько путей управления цитокиновым 
профилем [17, 39, 45, 46].

 Вместе с тем повышение уровня IL-4 и IL-9 обу-
словливает уменьшение продукции филаггрина, ко-
торый контролирует целостность кожного барьера. 
Нарушения эпидермаьного барьера способствуют 
активации Тh17, продуцирующих IL-17, который от-
ветственен за хронизацию аллергического воспале-
ния в коже за счет увеличения синтеза IgE и развития 
эозинофилии. Колонизация кожи золотистым стафи-
лококком (Staphylococcus aureus) и наличие грибко-
вой инфекции (Candida albicans) также способству-
ют активации Th17 в коже, что увеличивает тяжесть 
течения АД [5, 37, 47–49]. 

 Хроническая фаза АД также сопровождается из-
менениями цитокинового профиля: медиаторами 
хронизации АД становятся IL6, IL8, INFγ, а при дли-
тельном течении кожного процесса – IL3 и колоние-
стимулирующий фактор (GM-CSF). Под действием 
цитокинов изменяется экспрессия филаггрина в коже, 
нарастает  инфильтрация воспалительно измененных 
тканей, что способствует ремоделированию кожи и 
определяет темпы хронизации АД [40, 44, 46].

Клиника АД у детей проявляется зудом кожи, воз-
растной морфологией высыпаний (папулы, везику-
лы, экссудация, лихеноидные папулы, экскориации), 
типичной  локализацией, возрастной стадийностью и 
хроническим течением [5].

Обычно манифестация АД происходит на первом 
году жизни. В своем развитии болезнь проходит три 
стадии, которые могут последовательно переходить 
одна в другую.

Младенческая стадия АД развивается у детей в 
возрасте до двух лет и в 70% случаев характеризу-
ется наличием выраженной экссудации и мокнутия с 
развитием острого воспаления кожи в виде эритемы, 
отека, высыпаний в виде папул и микровезикул (так 
называемая экссудативная форма). Эти проявления 
локализованы чаще всего на лице или имеют распро-
страненный характер с поражением кожи туловища 
и конечностей. У 30% больных наблюдаются гипе-
ремия, инфильтрация и легкое шелушение кожи без 
экссудации – это проявления эритематосквамозной 
формы АД. 

Детская стадия АД формируется у детей от 2 до 
13 лет и проявляется складчатым характером пора-
жений, утолщением кожи, гиперкератозом, наличием 
эритематозных папул. Затем появляются лихеноид-
ные папулы и очаги лихенификации с типичной ло-
кализацией в складках кожи (лихеноидная форма).  
У 52% детей с этой стадией АД отличается пораже-
ние лица (атопическое лицо), проявляющееся гипер-
пигментацией, шелушением кожи век, вычесывани-
ем бровей, явлениями хейлита.

 Подростковая стадия АД формируется у детей 
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логическое обследование, определяющее возмож-
ность включения в рацион «виновного» продукта [5, 
14, 46]. 

Диетотерапия назначается с учетом  возраста и ха-
рактера вскармливания ребенка. Для детей 1-го года 
жизни оптимальным является естественное грудное 
вскармливание. Появление первых симптомов АД у 
ребенка не является поводом для его перевода на ис-
кусственное вскармливание. В таких случаях необ-
ходимо назначить матери гипоаллергенную диету с  
исключением из ее рациона высокоаллергенных про-
дуктов. При необходимости перевода на искусствен-
ное или смешанное вскармливание  ребенку не сле-
дует назначать смеси на основе цельного коровьего 
молока, молока других видов животных (козьего или 
овечьего), а также смеси на основе соевого белка и 
частичного гидролиза белка коровьего молока. Реко-
мендуются смеси на основе высокого гидролиза сы-
вороточного белка (Пептикейт, Нутрилон Пепти Ал-
лергия, Альфаре, Нутрилак Пепти СТЦ , Фрисопен) 
или на основе  высокой степени гидролиза казеина 
(Нутрамиген Липил, Прегестимил Липил, Фрисопен 
АС). При назначении смесей с высокой степенью 
гидролиза необходимо учитывать наличие сенсиби-
лизации к конкретному белку коровьего молока и 
тяжесть клинических проявлений АД. Так, если до-
казана сенсибилизация к сывороточной фракции бел-
ка коровьего молока, то целесообразно использовать 
смеси на основе казеина и наоборот.

При неэффективности диетотерапии смесями на 
основе высокогидролизованного белка (2–4 нед при-
менения), при тяжелом течении АД, при гастроинте-
стинальных симптомах назначаются смеси на основе 
аминокислот (Неокейт, Нутрилон Аминокислоты, 
Алфаре Амино). У детей старше 1 года использу-
ют индивидуальные ЭД с исключением причинно-
значимых аллергенов [5, 14]. 

Cоздание гипоаллергенного режима является обя-
зательным условием эффективного лечения АД. Оно 
включает ограничение поступления аэроаллергенов 
в жилище – обеспечение хорошей вентиляции, опти-
мальной влажности, температуры и чистоты воздуха; 
уменьшение коллекторов пыли (ковры, книги, цветы, 
мягкая мебель, игрушки), запрет на использование 
перьевых и пуховых подушек и одеял.  Запрещается 
содержать в квартире больного АД домашних живот-
ных, птиц и аквариумы, нельзя пользоваться одеждой 
из меха и шерсти [46]. Этот элемент управления тече-
нием болезни настолько важен, что при его наруше-
нии все другие формы лечения будут недостаточно 
эффективны.

Фармакотерапия АД определяется его течением: в 
острый период особенно при осложненном течении 
АД, необходимо проведение энтеросорбции – безо-
пасного неинвазивного метода  выведения токсинов 
и продуктов аллергического воспаления из организ-
ма с помощью различных сорбентов. С этой целью 
целесообразно использовать селективные сорбенты 
(Энтеросгель, Смекта) [5, 52].

При обострении АД необходимо назначение анти-
гистаминных препаратов. При этом применение ан-
тигистаминных средств старого поколения не реко-

диагностике АД, так как позволяет правильно опре-
делить наличие возможного причинно-значимого ал-
лергена и выяснить ведущие факторы формирования 
сенсибилизации[14, 32]. 

Ведение пищевого дневника ребенка, который 
предлагается матери, имеет особое значение при пи-
щевой аллергии у детей 1-го года жизни. 

Специфические методы аллергодиагностики  по-
зволяют установить  причинно-значимые аллергены 
для каждого конкретного больного. К этим методам 
относятся кожные пробы, лабораторные методы in 
vitro, провокационные тесты. Для определения ми-
кробных токсинов используются современные моле-
кулярные методы [49, 50].

Лечение АД у детей должно быть патогенетиче-
ским, комплексным, направленным на купирование 
аллергического воспаления кожи и сохранение дли-
тельной ремиссии. Современная концепция  активно-
го лечения АД заключается в раннем использовании 
безопасных, патогенетически обоснованных методов 
управления течением болезни для эффективного об-
легчения симптомов и предупреждения обострений 
АД у детей с целью их длительного контроля[14, 46, 
52, 53]. Лечение необходимо начинать с учетом сте-
пени тяжести АД, причем раннее использование на-
правленной терапии не только существенно изменяет 
течение АД, но и позволяет полностью остановить 
марш атопических болезней у детей. При несвоев-
ременном или неадекватном лечении АД возможен 
переход острой фазы АД в  хроническое или рециди-
вирующее течение [54].

Основными направлениями  лечения АД являют-
ся:

– элиминация причинно-значимых аллергенов с 
назначением диетотерапии и контролем неблагопри-
ятных факторов внешней среды;

– системная фармакотерапия антигистаминными 
препаратами и блокаторами медиаторов аллергии;

– дифференцированная коррекция сопутствую-
щей патологии (лечение патологии органов ЖКТ, 
метаболитная и антиоксидантная терапия, нормали-
зация функционального состояния нервной системы, 
санация очагов хронической инфекции);

– иммунотерапия;
– наружная терапия.
Элиминация аллергенов - внешний контур управ-

ления течением болезни, является первым и, не-
сомненно, значимым этапом лечения АД, который 
включает диетотерапию и контроль за факторами 
окружающей больного среды. У детей раннего воз-
раста ведущее место принадлежит исключению пи-
щевых аллергенов, обусловливающих обострение 
АД, путем назначения элиминационных диет (ЭД).

Элиминационная диета основана на исключении 
из рациона пищевых  продуктов, роль которых дока-
зана в обострении АД. ЭД должна быть адекватной 
возрасту детей, сбалансированной по жирам, белкам, 
углеводам, с соблюдением принципа обязательной 
замены исключенных продуктов питания равноцен-
ными без дополнительных аллергенов. Длительность 
ЭД определяется индивидуально и должна составлять 
не менее 6–12 мес. После этого проводится аллерго-
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мендуется, особенно при сочетании с аллергическим 
ринитом и БА из-за их низкой эффективности, по-
бочных эффектов и особенно выраженной седации, 
которая может приводить к нарушению когнитивной 
функции при длительном их применении [5, 55].

 В настоящее время предпочтение необходимо 
отдавать антигистаминным препаратам нового по-
коления (Лоратадин, Дезлоратадин, Цетиризин), так 
как они имеют высокую специфичность и сродство к 
Н1-рецепторам, не оказывают М-холинолитического 
действия, не дают седативного и кардиотоксическо-
го эффектов, тахифилаксии, действуют на обе фазы 
аллергической реакции и  имеют детские лекарствен-
ные формы [5, 14, 55]. 

Важная роль в лечении АД отводится коррекции 
сопутствующей патологии. Прежде всего необходи-
мо дифференцированное лечение патологии орга-
нов пищеварения. С этой целью следует назначать 
цитопротекторы (Вентер, Де-нол) антисекреторные 
препараты (Фосфалюгель, Маалокс), регуляторы 
моторики (Мотилиум, Тримедат), гепатопротекторы 
(Эссенциале форте, Хофитол). Обязательна эради-
кационная терапия хеликобактерной инфекции. Для 
коррекции полостного пищеварения и компенсации 
нарушений  функций поджелудочной железы при 
АД у детей проводится  заместительная терапия фер-
ментными  препаратами в виде микросфер (Креон, 
Панцитрат). Обязательным является восстановление 
микробиоценоза кишечника: при этом необходима 
санация условно-патогенной флоры с использовани-
ем кишечных асептиков (Эрсефурил, Энтерол) с по-
следующей заместительной терапией пробиотиками 
или синбиотиками. Для коррекции дисбиотических 
нарушений при АД у детей мы рекомендуем исполь-
зовать пробиотики, содержащие лактобактерии (Лак-
тобактерин, Ацилакт, Рела Лайф), комбинированные 
пробиотики (Линекс, Бифиформ, Хилак форте) или 
синбиотики (нормофлорины, нормоспектрум, бифи-
дум мульти) [14, 52, 56].

Необходимо обеспечить оптимальное психоэмо-
циональное состояние ребенка и осуществлять его 
коррекцию седативными и вегетотропными препара-
тами, а по показаниям использовать анксиолитики. 
Проводится также санация очагов хронической ин-
фекции, метаболитная и антиоксидантная терапия. 

Иммунотерапия АД включает аллергенспеци-
фическую иммунотерапию (АСИТ), использование 
иммуномодуляторов, иммуносупрессантов и эффе-
рентных методов лечения. АСИТ чаще рекоменду-
ется при сочетании АД с респираторной  аллергией, 
она обычно проводится с бытовыми и пыльцевыми 
аллергенами по ускоренной схеме на фоне базисной 
терапии. АСИТ, однако, пока не включена в междуна-
родные стандарты лечения АД [57, 58]. 

Иммунофармакотерапия АД направлена на кор-
рекцию иммунной фазы аллергической реакции.  
С этой целью используются иммуномодуляторы – 
средства, в терапевтических дозах восстанавливаю-
щие функции иммунной системы. Они назначаются 
при тяжелом течении АД, а также при наличии при-
знаков вторичной иммунной недостаточности [59]. 
При осложненном течении АД с рецидивирующей 

пиодермией рекомендуется использование Ликопида 
или Полиоксидония. При наличии очагов хрониче-
ской инфекции в носоглотке и при частых респира-
торных вирусных заболеваниях у больных АД ис-
пользуются иммуномодуляторы микробного проис-
хождения – Рибомунил, Бронхомунал. 

При тяжелом течении АД, торпидном к обычным 
методам, особенно с высоким уровнем общего IgE 
(более 1500 ед), используются эфферентные методы 
– чаще всего плазмаферез на фоне иммуномодулиру-
ющей терапии, а также цитоферез, IgЕ-ферез. Пока-
зано, что только в 10% случаев течение AД настоль-
ко тяжелое, что необходимо системное лечение [60]. 
При очень тяжелом течении АД назначают  иммуно-
супрессивные средства – системные кортикостерои-
ды, циклоспорин А (Сандиммун, Неорал)  короткими 
курсами [61, 62].

Наружная терапия является обязательной и важ-
нейшей частью комплексного лечения АД у детей. 
Она должна быть патогенетически обоснованной и 
дифференцированной, ее следует проводить  с уче-
том патологических изменений кожи на основе ра-
ционального использования  различных форм топи-
ческих средств [5, 14, 63]. Целями наружной терапии 
АД у детей являются: купирование воспаления и зуда 
путем назначения противовоспалительных средств; 
повышение барьерной функции кожи и восстанов-
ление ее водно-липидного слоя с  использованием  
питательных и увлажняющих средств (эмольянтов); 
обеспечение  правильного ежедневного ухода за ко-
жей с помощью очищающих и увлажняющих средств 
[46, 52]. 

При этом необходимо оценить характер морфоло-
гических изменений кожи и выбрать лекарственное 
средство с учетом механизма действия; правильно 
подобрать адекватную лекарственную форму в за-
висимости от активности воспалительного процесса; 
провести фармакологическую пробу с выбранным 
лекарственным  средством с оценкой реакции через 
20 мин, 3–6 ч и 12–24 ч [5, 14, 54].

Купирование воспаления и зуда кожи проводят 
наружными противовоспалительными средствами, 
содержащими топические глюкокортикостероиды 
(ТГКС) или нестероидные противовоспалительные 
препараты. Главными мишенями ТГКС в эпидермисе 
являются кератиноциты и клетки Лангерганса, экс-
прессирующие на своей поверхности глюкокорти-
костероидные рецепторы (ГКС). ТГКС связываются 
с цитозольными ГКС-рецепторами с образованием 
комплекса липофильного гормона и транслокацией 
его в ядро клетки (геномный эффект). Такая трансак-
тивация приводит к экспрессии генов, запускающих 
синтез провоспалительных цитокинов, хемокинов и 
ряда пептидов, что и обусловливает побочные эффек-
ты ТГКС. Внегеномный эффект ТГКС определяется 
взаимодействием гормон-рецепторного комплекса с 
ядерным фактором каппа В (NF-κB) и активирующим 
протеином АР-1. В результате этого происходит су-
прессия образования провоспалительных цитокинов, 
что значительно уменьшает побочные эффекты лече-
ния. Поэтому использование ТГКС с внегеномным 
механизмом действия при АД является одним из глав-
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ных путей повышения эффективности и безопасности 
терапии ТГКС [14, 46, 60].

Показаниями к назначению ТГКС являются: тя-
желое течение и выраженное  обострение АД, отсут-
ствие эффекта от топической нестероидной терапии 
в течение 3–5 дней. В острый период АД назначают-
ся ТГКС  короткими курсами (5–7 дней), при хрони-
ческом течении - по интермиттирующей методике 
через день или 2 раза в неделю. Особенностью лече-
ния ТГКС при АД является их применение на фоне  
питательных средств для кожи [52]. При длительном, 
нерациональном применении ТГКС (особенно фтор-
содержащих с выраженным геномным эффектом) 
или при неправильной методике их нанесения на ко-
жу возможны  побочные эффекты ТГКС: местные: 
атрофия кожи, стрии, телеангиэктазии, нарушения 
пигментации, развитие инфекционных осложнений, 
привыкание, тахифилаксия; системные – угнетение 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы, 
развитие синдрома Кушинга [14, 52]. 

В связи с этим при выборе ТГКС следует учиты-
вать их химическую структуру, механизм действия, 
скорость всасывания и особенности выведения. Нуж-
но учитывать, что у детей высокое отношение по-
верхности тела к массе тела, которое обусловливает 
большее поглощение местно применяемых препара-
тов особенно в раннем детском возрасте [64].

Для исключения этих эффектов следует приме-
нять современные безопасные ТГКС с выраженным 
противовоспалительным действием и минимальны-
ми побочными эффектами. Учитывая, что в послед-
ние годы у детей отмечается более тяжелое течение 
АД, требующее длительной противовоспалительной 
терапии, при использовании современных ТГКС не-
обходимы взвешенный подход к их назначению и 
соблюдение следующих принципов применения: не 
использовать ТГКС (фторсодержащие) у детей в воз-
расте до 6 мес; ТГКС применять только короткими 
курсами 5–7 дней или по интермиттирующей мето-
дике на поверхности не более 20% площади кожных 
покровов; не использовать ТГКС под окклюзионную 
повязку и на чувствительные участки кожи; при рас-
пространенном процессе применять разные методы 
нанесения ТГКС на кожу (ступенчатый, штриховой, 
тандем-терапия);  не использовать метод разведения 
[5, 14, 46]. 

При уменьшении воспаления, при легком и сред-
нетяжелом течении АД,  особенно у детей раннего 
возраста, наружную терапию следует начинать с со-
временных противовоспалительных средств, не со-
держащих ТГКС. К ним относятся ингибиторы каль-
циневрина и средства лечебной дерматологической 
косметики с противовоспалительным эффектом [14, 
63].

Топические ингибиторы кальциневрина вклю-
чают пимекролимус (1% крем) и такролимус (0,1 и 
0,03% мазь) [14, 65]. Пимекролимус - селективный 
ингибитор синтеза провоспалительных цитокинов, 
действует на Т-лимфоциты и тучные клетки, но не 
влияет на образование коллагена и пролиферацию ке-
ратиноцитов. Поэтому он не вызывает атрофии кожи 
даже при длительном применении. Его рекомендуют 

использовать при первых симптомах АД, при легком 
и среднетяжелом течениина чувствительные участки 
кожи (лицо, шея) на фоне увлажняющих и питатель-
ных средств. Пимекролимус обеспечивает  широкую 
зону контроля АД и рекомендуется для долгосрочно-
го контроля симптомов АД путем использования при 
обострениях для профилактики тяжелого течения 
АД.

 Такролимус также является ингибитором кальци-
неврина, угнетает повышенную продукцию провос-
палительных цитокинов и используется при тяжелом 
и торпидном течении АД или при отсутствии эффек-
та лечения ТГКС [5, 65, 66].  

Важным и обязательным этапом наружной тера-
пии АД является восстановление барьерной функ-
ции кожи с помощью питательных и увлажняющих 
средств [14, 46, 67, 68]. Этот этап наружной терапии 
АД определяется как корнеотерапия, т.е. лечение, 
направленное на гидратацию и питание кожи с ис-
пользованием увлажняющих и питательных средств 
(эмольянтов) [52, 63]. Эти средства наносятся на ко-
жу ежедневно не менее двух раз в день на фоне при-
менения топических средств, а также (что особенно 
важно) в период, когда симптомы АД отсутствуют 
[14, 63]. К таким  питательным средствам относят-
ся традиционные и современные средства лечебной 
дерматологической косметики. Следует учитывать, 
что традиционные средства создают водонепрони-
цаемую пленку на коже, имеют низкую  эффектив-
ность, медленное действие, повреждают роговой 
слой, вызывают сухость и фотосенсибилизацию ко-
жи и поэтому не рекомендуются для детей. 

Для чувствительной кожи детей, страдающих АД, 
нужны смягчающие и питательные средства без ри-
ска формирования аллергической реакции [63, 67]. 
В связи с этим перспективны современные средства 
лечебной косметики, имеющие в своем составе пре-
церамиды и жирные кислоты, способствующие вос-
становлению кожного барьера; широкий спектр этих 
средств рекомендуется для постоянного ухода за ко-
жей: питательный лосьон Сетафил Restoraderm, крем 
Ксемоз, крем Атодерм.

 Среди дерматологической косметики особый 
интерес заслуживают такие средства, как питатель-
ный, увлажняющий лосьон Сетафил Restoraderm и 
крем-гель, специально разработанные для атопичной 
кожи. Это эмольянты нового поколения и уникально-
го состава (содержат продукты обмена филаггрина 
и пре-церамиды), они восстанавливают кожный ба-
рьер, успокаивают и  увлажняют кожу. 

 Обязательным звеном управления наружным ле-
чением АД является правильный ежедневный уход за 
кожей больных детей – ежедневное очищение кожи с 
использованием мягкой моющей основы, что умень-
шает повреждения эпидермиса и предупреждают 
обострение болезни. Такой уход повышает эффек-
тивность лечения АД и способствует  увеличению 
продолжительности  ремиссии [5, 14].

Важно отметить, что прежняя установка дерма-
тологов, запрещающая купание детей при АД (осо-
бенно при обострении заболевания) является непра-
вильной и устаревшей. Наш опыт показывает, что 
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ежедневное купание активно очищает и гидратирует 
кожу, обеспечивает лучший доступ лекарственных 
средств и улучшает функции эпидермиса. При этом 
лучше пользоваться ванной, а не душем! Для очище-
ния кожи нужно использовать непродолжительные 
(10 мин) прохладные ванны t = 36oС (горячие ванны 
вызывают обострение)  с мягкой моющей основой 
(рН 5,5), не содержащей  щелочи. Мы рекомендуем 
мыло, гели, муссы, которые специально разработаны 
для очищения атопической кожи (крем-гель для душа 
Сетафил Restoraderm, гель Си-Zn+, Липикар синдет) 

Особенно хороший эффект получен нами при ис-
пользовании такого средства, как крем-гель для душа 
Сетафил Restoraderm, который обладает уникальны-
ми очищающими свойствами благодаря технологии 
Miracare, бережно и мягко очищает и длительно увлаж-
няет кожу, не нарушая целостность гидролипидного 
слоя эпидермиса. Он легко смывается, смягчает кожу 
без пересушивания, не разрушает гидролипидный 
слой, релипидирует и пролонгированно ее увлажняет. 

После ванны нужно только промокнуть поверх-
ность кожи, не вытирая ее досуха, и обязательно 
в первые минуты нанести увлажняющий крем из 
средств дерматологической косметики. Именно на 
этом этапе врач должен сосредоточить внимание 
больного и родителей ребенка на необходимости 
адекватной гидратации кожи [63, 69]. Правильный 
уход за кожей при АД путем очищения, питания и 
увлажнения позволяет обеспечить ее защиту, опти-
мизировать водно-липидный баланс эпидермиса и 
функциональное состояние кожных покровов, суще-
ственно увеличить продолжительность ремиссии и 
улучшить психосоматическое состояние таких боль-
ных. Несомненно, что обучение родителей и самих 
больных основным элементам правильного управле-
ния болезнью также будет способствовать сохране-
нию длительной ремиссии.

Таким образом, высокая распространенность АД 
в раннем детстве определяет необходимость целост-
ного подхода в организации комплексного лечения и 
управления течением болезни. При этом патогенети-
ческая терапия АД и адекватное наружное лечение с 
применением современных дерматологических тех-
нологий и высокой приверженностью к терапии обе-
спечивают стойкую ремиссию заболевания и преду-
преждают его рецидивирование, что значительно 
улучшает качество жизни больных. 
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