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АТОПИЧЕСКИЙ ДЕРМАТИТ У ДЕТЕЙ КАК 
МУЛЬТИФАКТОРИАЛЬНОЕ ЗАБОЛЕВАНИЕ, ПРИЧИНЫ
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Атопический дерматит – хроническое воспалительное заболевание кожи, периоды ремиссии которого
сменяются периодами обострения. Атопический дерматит влияет на качество жизни ребенка и всей
его семьи. Топические кортикостероиды  являются золотым стандартом лечения заболевания.
Топические ингибиторы кальциневрина назначаются с двухлетнего возраста как вторая линия тера-
пии. В случаях тяжелого, резистентного к традиционной терапии течения болезни используют цик-
лоспорин А и крайне редко оральные глюкокортикостероид содержащие препараты. Биологическая
терапия – один из современных вариантов лечения, вероятно, приходящий на  смену иммуносупрессив-
ному и гормональному лечению атопического дерматита при прогрессирующем течении болезни. 

Ключевые слова: атопический дерматит, тяжелое течение, дети, лечение, глюкокортикостероиды, циклоспо-
рин А, наружная терапия, антигистаминные препараты, психосоматические заболевания. 

Atopic dermatitis in children as a multifactorial disease, causes and
treatment characteristics
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Atopic dermatitis is a common inflammatory skin condition in children. It is a chronic disease with periods of
remission and flare-ups. Atopic dermatitis influences the quality of life of pediatric patients and their families.
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Атопический дерматит остаётся актуальной
проблемой педиатрии ввиду раннего дебю-

та, увеличения числа резистентных форм с высо-
кой распространённостью среди детских дермато-
зов [1]. Заболевание часто сочетается или предше-
ствует развитию бронхиальной астмы, поллиноза
[2]. Симптомы АтД не позволяют ребенку социаль-
но адаптироваться и иметь высокое качество лич-
ной жизни, хроническое рецидивирующее течение
приводит к увеличению затрат на лечение и реаби-
литацию [3].

АтД – мультифакториальное воспалительное
заболевание кожи, формирующееся в результате
реализации генетических факторов в условиях
определенной внешней среды. Несмотря на разви-
тие науки, появление новых диагностических
моделей, развитие молекулярной аллергологии,
АтД остаётся таинственным недугом, так как до
настоящего времени причины прогрессирования
заболевания остаются  до конца не выясненными. 

Патогенез АтД рассматривают как  два взаимо-
связанных звена: дефект кожного барьера и возни-
кающего вследствие этого иммунного воспаления,
определяющего типичные симптомы АтД: зуд,
отек, красноту и сухость кожных покровов [4]. В
результате нарушения процессов кератинизации,
повышенной трансэпидермальной потери жидко-
сти, повреждения структурных белков (филаггри-
на, инволюкрина, лорикрина, клаудинов), и изме-
нения состава липидов (церамидов), защитные
свойства кожи снижаются [5]. Через кожный барь-
ер проникают чужеродные вещества и бактерии,
запускающие каскад иммунологических реакций.
Происходит дисрегуляция гуморального звена
иммунитета, активация Th2-лимфоцитов, синтези-
рующих IL-4, IL-13, IL-5, IL-31 и IL-10.

Провоспалительные цитокины угнетают диффе-
ренцировку эпидермиса, ингибируют выработку
антимикробных пептидов, индуцируют гиперпла-
зию и апоптоз кератиноцитов, в свою очередь, сни-
жая и еще больше нарушая барьерную функцию
кожи [6]. Эти два компонента воспаления обра-
зуют «порочный круг», поддерживая активность
патологических процессов.

В настоящее время найдены причины наруше-
ния барьерной функции кожи, играющие важную
роль в патогенезе АтД.  Наряду с повышенной
сухостью кожных покровов, возникающей  вслед-
ствие  трансэпидермальной потери воды и  нару-
шения потоотделения, имеется высокая чувстви-
тельность рецепторов кожи к метахолину, отсут-
ствует натуральная защитная гидролипидная
пленка, препятствующая прямому контакту анти-
генов окружающей среды с роговым слоем.
Важную роль сегодня отводят ключевому белку –
филаггрину, участвующему в дифференцировке
клеток эпидермиса с формированием барьера кожи
[7–9]. Соединяя кератин и стимулируя апоптоз
кератиноцитов  в корнеальной зоне, филаггрин
препятствует трансэпидермальной потере жидко-
сти. Обнаружение  мутации гена, кодирующего
филаггрин (FLG), позволило, по существу, рас-
шифровать один из генетических маркеров пред-
расположенности к развитию АтД [5].

На то, какой механизм запускает воспаление,
существуют разные точки зрения, но Th2-зависи-
мое воспаление присутствует всегда, а иммуномо-
дуляция при АтД носит системный характер
[10–12].

Дебют и обострения могут возникнуть при
стрессах различного генеза, при условии избыточ-
ной силы и продолжительности для адаптивной

Topical corticosteroids are still the mainstay of treatment in acute phase as well as the standard AD therapy.
Topical calcineurin inhibitors are not indicated for use in patients younger than two years or in those who are
immunosuppressed, and should be regarded as second-line therapy in other patients. Rarely, systemic agents
(e.g., cyclosporine A, oral corticosteroids) may be considered in severe atopic dermatitis cases when external
treatment has no effects. Biological therapy – one of the modern treatment options are likely coming to replace
the immunosuppressive and hormonal treatment of atopic dermatitis in the progressive course of the disease.
Keywords: atopic dermatitis, heavy current, children, treatment, glucocorticosteroids, cyclosporine A, external
therapy, antihistaminic medicines, psychosomatic diseases.
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системы организма.  Факторы риска АтД условно
классифицируются на: внутренние – неуправляе-
мые, внешние – управляемые, и условно управляе-
мые. Внешние факторы могут выступать триггера-
ми АтД. Наибольшее клиническое значение имеют
биологические и социальные факторы. Биологи-
ческие факторы формирования АтД – это экзоал-
лергены. В этой группе выделяют: неинфекцион-
ные (бытовые, эпидермальные, пыльцевые, пище-
вые, промышленные) и инфекционные (бактери-
альные, грибковые и вирусные). В зависимости от
путей попадания в организм: пищевые, аэроаллер-
гены, инъекционные или контактные. 

При взаимодействии внутренних условий –
наследственной предрасположенности к аллерги-
ческим реакциям, и внешних условий – длитель-
ной экспозиции и чрезмерной антигенной нагруз-
ки, возникает сенсибилизация организма с форми-
рованием аллергического воспаления.

Другое сочетание – низкой наследственной пси-
хологической стрессоустойчивости и внешнего
психологического стресса – формирует нейроген-
ное воспаление, приводя к характерным для данно-
го заболевания изменениям в коже [13–15].
Проведенные исследования показывают положи-
тельную корреляцию стресса с уровнем эозинофи-
лов и IgE в сыворотке крови и значительно увели-
ченную частоту депрессии или тревоги у пациен-
тов с АтД по сравнению со здоровыми пациента-
ми из контрольных групп [16, 17]. Хронический
стресс вызывает дисфункцию гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковой системы (иммунносупрес-
сивный эффект), подавляет клеточное звено и 
смещает иммунный ответ в сторону Th2 [18, 19].
Разнообразные комбинации внешних факторов
определяют тяжесть и частоту обострений при
АтД.

В последнее время широко обсуждается роль
пищевой аллергии в дебюте атопического дермати-
та. Если в раннем детском возрасте она действи-
тельно играет ключевую роль (примерно 30–40%
детей со среднетяжелым и тяжелым течением АтД
имеют доказанную сенсибилизацию к пищевым
аллергенам), то в старшем возрасте, у подростков,
не прослеживается связь обострения заболевания с
употреблением в пищу даже облигатных аллерге-
нов. Необоснованное ограничение детей в питании
может приводить в этих случаях к нарушению
качества их жизни и обострению дерматита вслед-

ствие формирующегося у ребенка хронического
стресса.  

Лечение детей с прогрессирующими формами
АтД представляет собой сложную задачу. Связано
это не только с клиническим полиморфизмом
заболевания и вовлечением в патологический про-
цесс различных органов и систем, но и с ранним
дебютом АтД (в первые месяцы жизни), когда
выбор врача ограничен определенным количе-
ством применяемых в этом возрасте лекарствен-
ных средств, способных купировать симптомы
заболевания, а также опасностью развития систем-
ных побочных эффектов при неконтролируемом
использовании гормональных противовоспали-
тельных наружных препаратов.

Терапия АтД строится по определенному плану
и включает в себя: диетотерапию, системную фар-
макотерапию (антигистаминные препараты, энте-
росорбенты), наружную терапию (антисептиче-
ские наружные средства, ГКС-препараты, нестеро-
идные препараты), в редких случаях иммуносу-
прессивную терапию (циклоспорин А). После
достижения ремиссии заболевания используют
противорецидивное лечение мембраностабилиза-
торами (кетотифен детям до 6-летнего возраста),
постоянно наносят на кожу  косметические сред-
ства для смягчения кожных покровов.

Лечебное питание детей с АтД строят по инди-
видуальному плану исходя из возраста, клиниче-
ских проявлений аллергии, спектра выявленной
сенсибилизации, нутритивного статуса пациента и
функционального состояния органов пищеваре-
ния. Основным принципом диетотерапии в
период выраженных клинических проявлений
заболевания являются элиминационные диеты.
Одновременно с элиминационными мероприя-
тиями чрезвычайно важным моментом является
адекватная замена элиминированных продуктов
на натуральные или специализированные,
поскольку независимо от периода болезни диета
должна обеспечивать физиологические потребно-
сти ребенка в энергии, основных пищевых веще-
ствах и микронутриентах [20, 21].

В тех случаях, когда ребенок находится на есте-
ственном или смешанном вскармливании, грудное
молоко сохраняют в максимальном объеме, а кор-
мящей матери назначают гипоаллергенную диету.
При недостатке или отсутствии грудного молока
важное значение имеет правильный подбор молоч-
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ной смеси. Согласно современным рекомендациям,
в период выраженных клинических проявлений
аллергии (острый период АтД, гастроинтестиналь-
ные проявления – кровь и слизь в стуле, боли в
животе, срыгивание) при подтвержденной аллер-
гии к белкам коровьего молока целесообразно
назначение лечебных смесей на основе высокогид-
ролизованного молочного белка, практически
лишенного антигенных свойств, или аминокислот-
ных смесей [20, 21].

Наружная терапия является золотым стандар-
том лечения АтД. Поиск причин обострения АтД
иногда задерживает назначение наружного лече-
ния. Без него воспалительный процесс прогресси-
рует, кожу колонизируют штаммы золотистого
стафилококка, обладающие токсинпродуцирую-
щими свойствами, что может привести к различ-
ным тяжелым последствиям. Наружное лечение
хронического воспаления кожи представляет
собой сложную задачу. Больным назначают   на
непродолжительный период времени фторирован-
ные ГКС, содержащие препараты с антибиотиком
для купирования воспаления и снижения степени
колонизации пораженной кожи стафилококком.
Через 10–14 дней лечение прекращают, используя
в дальнейшем препараты среднего класса биологи-
ческой активности.  

В случаях тяжело протекающего заболевания
при тяжелых обострениях болезни прибегают к
системной терапии ГКС-препаратами. Чаще всего
вопрос об их  назначении  встает тогда, когда
индекс SCORAD, характеризующий выражен-
ность обострения АтД, превышает 60. Лечение
системными ГКС детей и подростков с тяжелым
течением АтД проводят в дозе, не превышающей
1,5 мг на 1 кг веса тела ребенка один раз в день в
течение 3–5 дней, путем парентерального (внутри-
мышечного) введения. 

В редких случаях системные ГКС назначают
перорально, обычно  решение использовать такой
метод лечения принимает консилиум специали-
стов [22, 23]. В таких случаях доза преднизолона
составляет 1 мг/кг/сут, что позволяет добиться
максимального противовоспалительного эффекта.
С одной стороны необходимо достаточно быстро
достигнуть ремиссии АтД, с другой – исключить
риск возникновения серьезных побочных эффек-
тов как в период проведения лечения, так и после
его прекращения. 

Назначение антигистаминных препаратов в
период обострения АтД патогенетически обосно-
вано. За продолжительный период существова-
ния этих лекарственных средств на фармацевти-
ческом рынке (с середины прошлого века) накоп-
лен богатый положительный опыт. В практике
используются препараты первого и второго поко-
ления. Препараты первого поколения, наряду с
антигистаминной, обладают антисеротониновой
активностью, анаболическим действием и разре-
шены детям начиная с первого месяца жизни.
Обычно рекомендуют непродолжительные курсы
лечения (до 14 дней) в период обострения АтД
[24].  Антигистаминные препараты назначают
детям раннего возраста, больные подростки часто
обращают внимание врача на то, что им эта груп-
па препаратов не помогает. Связанно это с тем,
что в развитии зуда у детей старшего возраста
принимает участие не гистаминолиберация туч-
ных клеток, а нейрогенное воспаление.
Назначение анксиолитиков в тяжелых случаях
помогает ребенку избежать бессонных ночей и
повысить качество жизни. 

Основу наружного лечения составляют проти-
вовоспалительные препараты, содержащие ГКС и
наружные ингибиторы кациневрина: пимекроли-
мус и такролимус. 

Наружное лечение ГКС проводят поэтапно,
применяя кортикостероиды  с высокой биологиче-
ской активностью при нарастании тяжести клини-
ческого течения заболевания в остром периоде
заболевания с последующим использованием пре-
паратов с   более низкой активностью при стихании
воспалительного процесса [25].   

Механизм действия препаратов иммуносупрес-
сивного действия  связан с подавлением кальци-
неврина – молекулы, необходимой для запуска
транскрипции генов провоспалительных цитоки-
нов. В США, Европе и России топические ингиби-
торы кальциневрина широко используют в детской
практике; за рубежом накоплен большой опыт их
применения. 

В России пимекролимус крем 1% разрешен к
использованию у детей с трехмесячного возраста
(в США и Европе – с двух лет). Крем применяют
только при среднетяжелом течении АтД и только
как вторую линию терапии при неэффективности
лечения ГКС. Такролимус мазь 0,03%  успешно
внедрен в схему лечения АтД в разных странах (в
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России он появился в апреле 2011 года) и, подобно
ГКС, его используют как при среднетяжелом, так  и
тяжелом течении заболевания, поскольку он обла-
дает большим противовоспалительным эффектом,
чем пимекролимус [26]. Рекомендован 6-недель-
ный курс лечения в остром периоде с последую-
щим назначением его в период ремиссии 2 раза в
неделю. 

Системную антибактериальную терапию про-
водят только при осложненном течении АтД, при
инфицированности St. aureus. К препаратам выбо-
ра относят препараты группы макролидов, кларит-
ромицин по 250 мг 2 раза в день. Обычно курс лече-
ния составляет 7–10 дней.

Плазмаферез и системную иммуносупрессив-
ную терапию проводят редко и только больным с
тяжелыми формами АтД при отсутствии положи-
тельного эффекта традиционной терапии. 

При плазмаферезе рекомендуют удалять за
сеанс 30–40% объема циркулирующей плазмы;
проводят 3 сеанса, 1 раз в 4 дня; замещают плазму
белковыми растворами [27].

Системную иммуносупрессивную терапию про-
водят циклоспорином А, относящимся к группе
лекарственных веществ, для которых критически
значимым является правильный выбор дозы пре-
парата из-за опасности развития тяжелых побоч-
ных эффектов при превышении терапевтической
дозы, и низкой эффективности терапии при  недо-
статочной дозе циклоспорина А. Обычно назна-
чают от 2,5 до 5 мг/кг/сут в два приема.
Минимальный курс лечения 6 недель, максималь-
ный 12 месяцев. Обычный курс лечения – 12
недель.  Во время лечения контролируется уровень
креатинина, печеночных ферментов, электролитов,
а также ежедневно измеряется артериальное давле-
ние  [28–30].

В последнее  время появились данные о прове-
дении III фазы клинических исследований препа-
рата биологической терапии – дупилумаба,  пока-
завшего свою высокую эффективность при лече-
нии среднетяжелых и тяжелых форм АтД у взрос-
лых. Dupilumab является биологическим препара-
том на основе моноклональных антител, направ-
ленных против рецептора альфа-субъединицы
интерлейкина-4 (IL-4RA). Через этот эффект он
блокирует выработку Тh2-лимфоцитами (Th2) IL-
4 и IL-13 , играющих  ключевую роль в патогенезе
атопического дерматита [31].

Создаются новые наружные препараты. Так,
поступил в продажу новый нестероидный препа-
рат, представляющий  собой 2% мазь крисаборола
для наружного применения. Активный компонент
является ингибитором фосфодиэстеразы-4 в коже.
Его высокая стоимость пока что ограничивает его
широкое использование. Группа  ученых из
Эдинбургского университета изучает  человече-
ский бета-дефензин 2 (hBD2) для создания наруж-
ного препарата, компенсирующего недостаток
этого белка в роговом слое кожи.

Таким образом, лечение детей с тяжелыми фор-
мами АтД должно быть подобрано индивидуально
для каждого больного. Назначать патогенетически
обоснованное лечение возможно только после
оценки эффективности ранее проведенной тера-
пии. Правильная оценка факторов риска прогрес-
сирования заболевания, правильно разработанный
алгоритм индивидуального лечения позволяет
контролировать состояние кожных покровов, вос-
станавливать нарушенные кожные барьеры, пред-
отвращать рецидивы АтД и улучшать качество
жизни больного ребенка.
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В данной статье рассматриваются распространенность связанных с аллерген-иммунотерапией
(АИТ) побочных реакций (включая тяжелые системные реакции), факторы риска системных реакций,
противопоказания к проведению АИТ и некоторые пути повышения безопасности данного метода лече-
ния аллергических заболеваний.
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This article examines the rate of associated with allergen immunotherapy (AIT) adverse reactions (including
severe systemic reactions), risk factors for systemic reactions, contraindications to AIT and some ways to improve
the safety of this method of treatment of allergic diseases.
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На протяжении уже более 100 лет аллерген-
иммунотерапия (АИТ) является частью

противоаллергических стратегий. Но безопасность
АИТ по-прежнему является одним из «слабых»
мест, а в некоторых гайдлайнах рассматривается
как серьезный, ограничивающий ее применение
фактор [1]. Одним из главных недостатков АИТ
считается способность индуцировать тяжелые
побочные реакции – особенно обострение астмы
или анафилаксию [2]. 

ПОБОЧНЫЕ РЕАКЦИИ АИТ 
И ИХ РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ

Побочные реакции АИТ могут быть как мест-
ными, так и системными. Местные реакции встре-

чаются довольно часто как при подкожной имму-
нотерапии (ПКИТ) (эритема, зуд, уплотнение и
отек в месте инъекции), так и при  сублингвальной
иммунотерапии (СЛИТ) (орофарингеальный зуд
и/или отек), и отмечаются у 82% пациентов, полу-
чающих ПКИТ, и у 75% – СЛИТ [3].

При оценке побочных реакций АИТ необходи-
мо разделять системные реакции, влияющие на
безопасность лечения, и местные реакции, которые
могут влиять на переносимость терапии [4].

В мета-анализ Kristiansen и соавт. были включе-
ны 32 исследования, найденные в 9 международных
медико-биологических базах данных. В общей
сложности 7 исследований – 6 СЛИТ (5 рандоми-
зированных и 1 контролируемое «до–после») и


