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Представлены общие сведения об атопическом дерматите (АтД), его истории и эпидемиологической значимости. 
Обозначены множественные этиопатогенетические факторы, влияющие на манифестацию заболевания. Отмечено 
отсутствие специфических тестов, лабораторных и гистологических исследований, на основании которых можно 
было бы безошибочно распознать АтД. В большинстве диагностических схем АтД выделяют основные («большие») 
и дополнительные («малые») признаки заболевания. Описаны клинические проявления «малых» признаков АтД, необ-
ходимых для идентификации подострого и хронического течения, а также наступления неполной ремиссии заболева-
ния. Представлены актуальные схемы терапии АтД. Приведено патогенетическое обоснование назначения эмолентов 
и регенерирующих средств.
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ВВЕДЕНИЕ 
Как заболевание кожи, атопический дерматит (АтД) 

известен с давних времен и упоминается во многих 
исторических хрониках различных цивилизаций мира. 
АтД характеризуется хроническим рецидивирующим 
течением, возрастной эволютивной динамикой и про-
является широким разнообразием клинических симп-
томов и признаков [1]. Около 15–20% детей в мире 
страдают АтД [2, 3]. Это один из самых частых дермато-
логических диагнозов в детской популяции [4]. Вместе 
с тем, имеются свидетельства гипердиагностики этого 

дерматоза [5]. Именно этот факт заставил исследовате-
лей разрабатывать более точные подходы к диагностике 
заболевания. Как результат, за последние десятилетия 
предложены многочисленные диагностические алгорит-
мы, целью которых было стандартизировать постановку 
диагноза АтД.

На данный момент большинство анамнестических 
и клинических данных структурировано в виде диаг-
ностических схем, включающих «большие» и малые» 
клинические критерии, на основе которых принимают 
решение о постановке диагноза АтД. Благодаря таким 
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диагностическим алгоритмам диагностика типичного АтД 
уже не кажется сложной. Определенный интерес вызы-
вает идентификация заболевания в период неполной 
ремиссии и ремиссии, когда особое значение приобре-
тают именно «малые» признаки АтД, дополняющие общую 
клиническую картину.

ИСТОРИЧЕСКИЙ ОЧЕРК 
Самые первые упоминания об АтД принадлежат рим-

скому историку Светонию (69–140 век н. э.). В своем 
труде «Жизнь двенадцати цезарей» он описывает про-
явления болезни у императора Августа, акцентируя вни-
мание на сухости кожи, интенсивности зуда и сезонности 
проявлений. Большинство дерматологов прошлых лет, 
сталкиваясь с разнообразными проявлениями АтД, кото-
рые подвергались значительным изменениям у одного 
и того же больного в различные возрастные периоды, 
рассматривали эти проявления как самостоятельные 
заболевания. Только в 1892 г. Э. Бенье объединил раз-
розненные кожные болезни в одно заболевание, которое 
«меняет» свою клиническую картину с возрастом. Он дал 
новой болезни название «экземато-лихеноидная форма 
диатезического пруриго» [6, 7]. В 1923 г. Артур Ф. Кока 
и Роберт А. Кук впервые использовали понятие «атопия» 
для описания аллергического ринита, крапивницы и аст-
мы. Спустя десятилетие, в 1933 г., Марион Б. Зульцбергер 
и его наставник Фред Уайз стали первыми, кто применил 
термин «атопический дерматит» в научной статье для Year 
Book of Dermatology and Syphilology [8, 9].

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ 
АтД является одним из самых распространенных 

(с тенденцией к росту) в промышленно развитых странах 
мира заболеваний кожи, диагностируемых у 20% детей, 
в основном в возрасте до 5 лет, и у 1–3% взрослых [10]. 
Именно воспаление кожи чаще всего служит первым 
признаком «атопического марша» — последовательного 
развития атопических заболеваний, в том числе пищевой 
аллергии, бронхиальной астмы и аллергического рини-
та [11, 12]. С возрастом происходят изменения клини-
ческой картины атопического заболевания, а явления 
дерматита могут приобретать стертые формы.

ПАТОГЕНЕЗ 
АтД — многофакторное заболевание. Механизмы 

развития можно условно разделить на две основные 
группы: генетические и триггерные (факторы окружа-
ющей среды). Генетические механизмы лежат в осно-
ве нарушений синтеза структурных белков (филаггрина, 
инволюкрина, лорикрина), ингибиторов сериновых про-
теаз (SPINK5), эпидермальных липидов (жирных кислот 
и церамидов), дисфункции иммунной системы с преоб-
ладанием Th2-ответа [10, 11]. Триггерные факторы делят 
на специфические (пищевые продукты, аэроаллергены) 
[12, 13] и неспецифические (микробная колонизация 
кожи, неблагоприятные погодные условия, раздражение 
кожи одеждой (например, из шерсти), моющие средства, 
воздействие пота) [14, 15].

Наибольший интерес в патогенезе АтД вызывают 
нарушения функции кожного барьера, которые во многом 

и определяют клинические проявления и степень тяжести 
заболевания. За поддержание барьерной функции кожи 
отвечает группа белков, входящая в состав эпидермаль-
ного дифференциального комплекса [16]. Вследствие 
патологических нуклеотидных замен в гене FLG, кодирую-
щем белок профилаггрин, происходит нарушение целост-
ности эпидермального барьера и, как следствие, увели-
чение трансэпидермальной потери воды [17]. Это делает 
кожу более чувствительной к аллергенам, метеофакто-
рам, химическим агентам, продуктам жизнедеятельности 
микроорганизмов, которые колонизируют кожу, способ-
ствуя усилению ее сухости и развитию выраженного ксе-
роза [17–19]. При проникновении аллергенов и микро-
организмов через дефектный кожный барьер нарушается 
выработка антимикробных пептидов и лимфопоэтинов 
эпителиальными клетками кожи [20]. Возникает дисбаланс 
между активностью Тh1, Тh2, Тh17 и Тh22-клеточных 
субпопуляций, что ведет к доминированию эффектов 
противовоспалительных цитокинов и формированию 
аллергического воспаления [20]. Последствиями изме-
нений в гене FLG являются не только нарушение синтеза 
филаггрина, незаменимого компонента эпидермального 
барьера, но и его дальнейший химический распад [21]. 
Вследствие этого возникает дефицит транс-уроканиновой 
(транс-UCA) и пирролидон-5-карбоновой кислот (РСА), 
формирующих группу природных увлажняющих факто-
ров, поддерживающих физиологический pH кожи [22]. 
Результатом таких изменений оказывается нарушение 
состава микробиома кожи с колонизацией ее патогенны-
ми микроорганизмами (Staphylococcus aureus и др.).

В ряде исследований отмечена связь функционирова-
ния кожного барьера и иммунной системы. В частности, 
показано, что синтез филаггрина, а также пролифера-
ция и дифференцировка кератиноцитов регулируются 
медиаторами воспаления (гистамином, интерлейкинами 
(IL) 4, 13, 31, 33). При высокой их активности снижается 
выработка структурных белков эпидермиса и нарастает 
ксероз [23, 24].

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 
Клинические признаки АтД во многом зависят от воз-

раста пациента. Так, в младенческом периоде (заболева-
ние обычно начинается в 2–3-месячном возрасте) дер-
матоз, как правило, отличается острым или подострым 
течением. Патологический кожный процесс представлен 
эритематозными, эритематозно-сквамозными очагами, 
реже — с экссудативными проявлениями, мокнутием 
и формированием обильных серозных корочек («молоч-
ных корок»). Высыпания симметричны и локализуются 
на щеках, разгибательных поверхностях конечностей, 
а при распространенном процессе — на коже груди и спи-
ны. Как правило, обострение АтД в этом возрасте прово-
цируют алиментарные и неблагоприятные метеофакторы 
(холод, ветер, пониженная влажность воздуха). В более 
старшем возрасте в течении АтД отмечается трансфор-
мация кожного процесса. Острые экссудативные про-
явления сменяются эритематозно-сквамозными очагами 
с лихенификацией. Для этого возрастного периода более 
свойственны папулезные элементы с формированием 
перифолликулярных и лихеноидных папул, локализован-
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ных на коже верхних и нижних конечностей, в области 
предплечий, запястий, а также локтевых и подколен-
ных сгибов, голеностопных суставов и стоп. Высыпания 
характеризуются менее экссудативным характером. 
В области высыпаний появляется незначительная эрите-
ма и инфильтрация, сопровождающаяся формированием 
эрозий и экскориаций вследствие интенсивного зуда. 
В подростковом и взрослом периоде кожные высыпания 
при АтД локализуются на лице, в области шеи, поражают-
ся кисти и стопы. Высыпания в большей степени пред-
ставлены эритематозными и лихеноидными очагами, 
сопровождаются инфильтрацией, шелушением, множе-
ственными экскориациями и трещинами [25].

ДИАГНОСТИКА 
В настоящее время не существует специфических 

тестов, лабораторных и гистологических исследований, 
на основании которых можно было бы безошибочно рас-
познать АтД. Диагноз устанавливают на основании мно-
жества непатогномоничных и неспе цифических анам-
нестических, клинических и лабораторных признаков, 
которые в определенных комбинациях могут с большой 
долей вероятности указывать на данное заболевание. 
В большинстве предложенных схем диаг ностики АтД 
выделяют «большие» и «малые» признаки заболевания 
(табл. 1) [26].

В последнее время все больше внимания акцентируют 
на определении «малых» признаков АтД, которые помо-
гают диагностировать дерматоз при подостром и хрони-
ческом течении, а также в состоянии неполной ремиссии 
заболевания. «Малые» признаки наиболее детально опи-
саны в работе J. M. Hanifin и G. Rajka (табл. 2) [27].

Среди «малых» приз-
наков заболевания важ-
ную роль отводят ранней 
манифестации дермато-
за, который наблюдается 
у младенцев в возрасте 
2–3 мес. Начиная с груд-
ного возраста, родители 
пациентов с АтД отмеча-
ют пищевую аллергию 
(аллергические реакции 
на определенные про-
дукты), которая сопро-
вождается обострением 
дерматита. Этот критерий 
особенно актуален у де-
тей младшего возраста. 
Кроме того, уже в груд-
ном возрасте отмечается 
обострение АтД под вли-
янием неблагоприятных 
метеофакторов, что наи-
более ярко проявляется 
в зимнее время. Такой 
«малый» критерий, как 
обострение дерматоза, 
спро воцированное эмоциональными факторами, отчет-
ливо наблюдают у пациентов, начиная с подросткового 
возраста. Связь АтД и психоэмоциональных факторов 
дерматологи отмечали еще с давних пор, именно поэто-
му в прошлом веке такой дерматоз называли «нейро-
дермитом».

Рис. 1. Вульгарный ихтиоз. 
Многочисленные серебристые 
чешуйки на коже голеней 
у подростка 
Fig. 1. Ichthyosis vulgaris. 
Multiple silver scales on 
the lower leg’s skin of the 
adolescent

Источник: Тамразова О.Б. 
и соавт., 2020.  
Source: Tamrazova O.B. et al., 
2020.

Авторы (год публикации) Число признаков Критерии АтД

Осмотр в стационаре

Hanifin & Rajka (1980) 4 больших, 23 малых 3 больших + 3 малых

Kang & Tian (1987) 2 больших, 6 малых 1 базовый + 3 малых

Diepgen (1989) 4 больших и 19 малых � 10 баллов

JDA (1994) 3 критерия 3 критерия

Millenium (1998) 1 обязательный + 3 больших Аллергенспецифический IgE + 2 больших

DARC (2005) 3 критерия 3 критерия

KDA (2006) 3 больших, 14 малых 2 больших + 4 малых

Амбулаторный прием

Schulz Larsen (1992) Балльная система: оценка результатов опроса, max 140 баллов � 50 баллов

UK (1994) 1 большой, 5 малых 1 больших + 3 малых

ISAAC (1995) 3 критерия 3 критерия

REACH (2016) 2 больших, 9 малых 2 больших или 1 большой + 4 малых

Таблица 1. Диагностические критерии АтД (адаптировано из [26])
Table 1. Atopic dermatitis diagnostic criteria (adapted from [26])

Примечание. АтД — атопический дерматит, JDA — Japanese Dermatological Association (Японская Дерматологическая Ассоциация). 
DARC — Danish Allergy Research Centre (Датский исследовательский центр аллергии). KDA — Korean atopic dermatitis (корейские 
критерии атопического дерматита). UK — Великобритания. ISAAC — International study of asthma and allergies in childhood 
(Международное изучение астмы и аллергии в детском возрасте). REACH — Reliable Estimation of Atopic Dermatitis of Childhood 
(достоверная оценка атопического дерматита в детском возрасте).  
Note. АтД — atopic dermatitis, JDA — Japanese Dermatological Association. DARC — Danish Allergy Research Centre. KDA — Korean 
atopic dermatitis. UK — United Kingdom. ISAAC — International study of asthma and allergies in childhood. REACH — Reliable Estimation 
of Atopic Dermatitis of Childhood.
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При общем осмотре пациентов c АтД определяются 
признаки сухости кожи — ксероза или даже более тяже-
лого его проявления — вульгарного ихтиоза (рис. 1). 
Подобные состояния описывают клинической триа-
дой признаков: фолликулярным кератозом, ладонной 
гиперлинеарностью и мелкопластинчатым шелушени-
ем [27, 28]. Фолликулярный кератоз характеризуется 
появлением на теле, главным образом на латеральных 
поверхностях плеч, бедер и ягодиц, множественных 
мелких конических папул [29]. Более легкая форма 
данного клинического признака может выражаться 
в виде акцента фолликулярного рисунка (рис. 2). Кожа 
ладонной стороны имеет сложный рельеф: его образуют 
гребешки, которые составляют определенные узоры-

линии, уникальные для каждого человека. При ксерозе 
и ихтиозе линии на ладонях становятся многочислен-
ными и более выраженными, тем самым характеризуя 
явление гиперлинеарности кожи (рис. 3). Этот признак 
сохраняется в течение всей жизни и является одним 
из обязательных проявлений врожденной сухости кожи. 
Данная характерная триада признаков наследствен-
но обусловленного ксероза кожи начинает появляться 
не раньше 1–2-летнего возраста.

Другим признаком АтД является белый питириаз 
(рityriasis alba). Этот классический «малый» признак 
АтД представляет собой очаговые эритематозно-сква-
мозные высыпания. Его рассматривают как подострый 
неспецифический дерматит с остаточной поствоспали-
тельной гипопигментацией. Данный дерматоз харак-
теризуется круглыми или овальными пятнами (или 
слабоинфильтрированными бляшками), локализующи-
мися на лице (особенно на щеках), руках и верхней 
части туловища, с легким шелушением и периодическим 
зудом. Вначале очаги могут быть слабоэритематозными, 
однако со временем они становятся гипопигментиро-
ванными (рис. 4) [30–32]. Как малый диагностический 
критерий, рityriasis alba отражает подострое течение 
АтД [33, 34].

Очень важной диагностической характеристикой 
пациентов с АтД является facies atopica. Эта черта харак-
теризуется не только бледностью или эритемой лица, 
но и характерным изменением периорбитальной области, 
в частности появлением стойкой пигментации и продоль-
ных складок нижнего века (складки Денни–Моргана). 
Возможны явления атопического хейлита, который про-
является вовлечением в патологический процесс крас-

Большие (� 3 признаков) Малые (� 3 малых признаков)

Зуд
Ксероз кожи
Вульгарный ихтиоз / гиперлинеарность ладоней / фолликулярный кератоз

Типичная морфология и локализация высыпаний

Немедленные иммунные реакции (I тип)
Повышенная концентрация IgE в сыворотке крови
Ранняя манифестация дерматоза
Склонность к кожным инфекциям (особенно S. aureus и Herpes simplex) / 
нарушение клеточного иммунитета

Хроническое и рецидивирующее течение, 
торпидность к проводимой терапии

Склонность к неспецифическим дерматитам кистей и стоп
Никелевый дерматит
Хейлит
Рецидивирующий конъюнктивит
Инфраорбитальная складка Денни–Моргана

Атопические заболевания в личном и семейном 
анамнезе (астма, аллергический ринит, 
атопический дерматит)

Кератоконус
Передние субкапсулярные катаракты
Периорбитальная пигментация
Бледность лица / эритема лица
Экзема соска
Периорбитальная пигментация
Pityriasis alba
Складчатость передней поверхности кожи шеи
Зуд при потоотделении
Непереносимость шерсти и растворителей липидов
Акцент фолликулярного рисунка
Пищевая непереносимость
Обострение под влиянием экологических/эмоциональных факторов
Стойкий белый дермографизм

Таблица 2. Критерии диагностики атопического дерматита (адаптировано из [27])
Table 2. Atopic dermatitis diagnostic criteria (adapted from [27])

Рис. 2. Акцент фолликулярного рисунка 
Fig. 2. The follicular map

Источник: Тамразова О.Б. и соавт., 2020.  
Source: Tamrazova O.B. et al., 2020.
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ной каймы губ и ангулярной области. Пациентов беспо-
коят сильный зуд, эритема и шелушение красной каймы 
губ. Для атопического хейлита, как при обострении дер-
матоза, так и в период ремиссии, характерно инфильтра-
тивное поражение углов рта (рис. 5). Снижение эластич-
ности и сухость кожи в углах рта приводят к образованию 
трещин [35].

Еще одним признаком facies atopica является склад-
чатость передней поверхности кожи шеи. Данная анато-
мическая область часто вовлекается в воспалительный 
процесс у пациентов с АтД в подростково-взрослой фазе 
заболевания. Явления лихенификации на шее можно 
наблюдать вплоть до взрослого возраста.

Важным «малым» признаком АтД также служат неспе-
цифические поражения кистей и стоп. Поражения кистей, 
как правило, представлены ирритантным (простым кон-
тактным) дерматитом и атопической экземой. У лиц, стра-
давших АтД в детском возрасте, заболеваемость экземой 
кистей в 3 раза выше, чем в среднем в популяции [36]. 
Выделение этой группы атопических поражений кожи 
рук особенно важно при выборе профессии для больных 
с данной патологией и первичной профилактики в быту 
[36, 37]. Дерматиты стоп у пациентов с АтД отличаются 
длительным торпидным течением, сопровождающимся 
присоединением вторичной инфекции (прежде всего 
плесневой грибковой флоры), и зачастую проявляются 
выраженной сухостью стоп и многочисленными трещина-
ми (рис. 3, 6).

Наиболее частым инфекционным поражением кожи 
при АтД является стафилодермия, характеризующаяся 
появлением эритематозно-сквамозных очагов с четки-
ми границами, покрытых серозно-гнойными корками, 
и сопровождающаяся резко выраженным кожным зудом. 
Поскольку наибольшая колонизация S. aureus отмеча-
ется на поврежденных участках кожи, ее дальнейшая 
травматизация путем расчесов лишь усугубляет течение 
заболевания [38, 39].

Нельзя исключать риск возникновения герпе-
тической экземы, а также контагиозного моллюска 
у пациентов с АтД, в особенности в младенческом 
возрасте со среднетяжелой или тяжелой формой забо-
левания в осенне-зимний период. Герпетическая экзе-
ма является потенциально опасной для жизни вирусной 
инфекцией [40], что определяет необходимость вклю-
чения таких пациентов в диспансерную группу наблю-
дения [40, 41].

Следующим признаком АтД служит экзема сосков, 
определяемая как у детей, так и у взрослых [27]. Высы-
пания представляют собой четко очерченные эритема-
тозно-сквамозные очаги, ограниченные околососковой 
областью с симметричным или односторонним характе-
ром поражения. Патогномоничным проявлением забо-
левания можно считать появление стойкого белого дер-

Рис. 3. Атопическая экзема кистей. Гиперлинеарность ладоней. 
Крупнопластинчатое шелушение и трещины на ладонях 
у подростка с АтД 
Fig. 3. Atopic eczema on hands. Hyperlinear hands. Macrolaminar 
desquamation and disruptions on hands of adolescent with atopic 
dermatitis

Примечание (здесь и на рис. 4, 7). АтД — атопический дерматит.
Источник: Тамразова О.Б. и соавт., 2020.  
Note (here and on Fig. 4, 7). АтД — atopic dermatitis.
Source: Tamrazova O.B. et al., 2020.

Рис. 4. Многочисленные очаги белого питириаза (рityriasis alba) 
на предплечьях 6-летнего мальчика с АтД 
Fig. 4. Multiple focuses of рityriasis alba on forearms of 6 years old 
boy with atopic dermatitis

Источник: Тамразова О.Б. и соавт., 2020.  
Source: Tamrazova O.B. et al., 2020.

Рис. 5. Атопический хейлит. 
Стадия обострения. Отек 
и гиперемия красной каймы 
губ. Вторичное инфицирование. 
Трещины в углах рта 
Fig. 5. Atopic cheilitis 
in the exacerbation phase. 
Swelling and hyperemia 
of vermilion border. Secondary 
inflammation. Disruptions 
in the corners of the mouth

Рис. 6. Неспецифический 
дерматит стоп. Глубокая 
трещина на большом пальце 
у 9-летней девочки 
Fig. 6. Nonspecific dermatitis 
on feet. Deep disruption on big 
toe of 9 years old girl

Источник: Тамразова О.Б. 
и соавт., 2020.  
Source: Tamrazova O.B. et al., 
2020.

Источник: Тамразова О.Б. 
и соавт., 2020.  
Source: Tamrazova O.B. et al., 
2020.
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мографизма, который отражает симпатергический ответ 
вегетативной нервной системы на механическое воз-
действие.

Необходимо отметить, что в общей популяции 
пациенты с АтД значительно чаще подвержены появ-
лению крапивницы, в частности дерматографическо-
го типа [42]. Данный вид крапивницы ассоциирован 
с высоким содержанием общего IgE и ксерозом кожи, 
а инициация клинических проявлений начинается с воз-
действия физического триггера, развития реакции 
гиперчувствительности и высвобождения медиаторов 
воспаления [42]. В числе «малых» признаков АтД упоми-
нают обострение дерматита после ношения шерстяных 
вещей и контакта кожи с растворителями липидов, а так-
же ощутимое усиление зуда при гипергидрозе, например, 
после физической нагрузки.

В числе неспецифичных «малых» признаков АтД, кото-
рые наблюдаются у всех пациентов с данным заболева-
нием, выделяют разнообразные дефекты кожного покро-

ва. На фоне наследственно обусловленного ксероза кожи 
и хронического воспаления формируется инфильтрация 
кожного покрова, развиваются лихенификация, дисхро-
мия (гипо- или гиперпигментация). Снижение эластич-
ности кожного покрова приводит к появлению трещин, 
которые могут стать входными воротами для вторичной 
инфекции.

Обязательным («большим») признаком АтД является 
зуд, который сопровождается многочисленными экско-
риациями. Нередко расчесы и рубцовые атрофии кожи 
являются «визитной карточкой» пациентов с тяжелым 
течением заболевания (рис. 7).

Помимо кожных симптомов, у пациентов с АтД 
могут формироваться изменения зрительного аппа-
рата, выражающиеся в рецидивирующем (вторичном) 
конъюнктивите, атипичной переднекапсулярной ката-
ракте или кератоконусе (медленнопрогрессирующее 
невоспалительное заболевание глаза, характеризую-
щееся истончением и коническим выпячиванием рого-
вицы) [43, 44].

По данным лабораторных исследований АтД характе-
ризуется повышением концентрации общего IgE, эози-
нофилией крови и положительными кожными и/или 
провокационными тестами с аллергенами. Отмечают 
изменения и в иммунном статусе: снижение содержа-
ния СD3-лимфоцитов, индекса СD4/СD8, дисиммуно-
глобулинемию, снижение фагоцитарной активности 
и увеличение концентрации циркулирующих иммунных 
 комплексов [45].

ЛЕЧЕНИЕ 
Общая терапия 

Выбор лечебной тактики зависит прежде всего от воз-
раста пациента, степени тяжести и стадии заболевания. 
При тяжелом АтД рекомендованы системная имунносу-
прессивная терапия циклоспорином А, метотрексатом, 
азатиоприном, микофенолата мофетилом, а также корот-
кий курс оральных глюкокортикостероидов и PUVA-
терапии (рис. 8) [46]. В последнее время все большее 

Рис. 7. Следы от многочисленных расчесов на спине 
у подростка с АтД 
Fig. 7. Marks of numerous scratchings on the back of adolescent 
with atopic dermatitis

Источник: Тамразова О.Б. и соавт., 2020.  
Source: Tamrazova O.B. et al., 2020.

Рис. 8. Рекомендации по лечению АтД у детей (адаптировано из [46]) 
Fig. 8. Guidelines on management of children with atopic dermatitis (adapted from [46])

Тяжелая степень:

SCORAD > 50 /
Персистирующее течение

Умеренная степень:

SCORAD 25–50 /
Интермиттирующее течение

Легкая степень:

SCORAD < 25 /
Транзиторное течение

Базовая терапия

Госпитализация, системная имунносупрессорная терапия: 
циклоспорин А, метотрексат, азатиоприн, микофенолата мофетил

Проактивная терапия с использованием топического токралимуса и глюкокортикостероидов 
2-го и 3-го класса активности, медицинское обертывание (wtt), UV-терапия (UVB 311 nm), 

психоневрологическое консультирование

Реактивная терапия с использованием глюкокортикостероидов 2-го класса активности 
или топических ингибиторов кальциневрина, антисептики с серебром, 

текстиль с серебряным покрытием

Образовательные программы, эмоленты, масла для ванны, исключение аллергенов

Источник: Тамразова О.Б. и соавт., 2020.  
Source: Tamrazova O.B. et al., 2020.
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распространение получает генно-инженерная биологи-
ческая терапия моноклональными антителами, к которой 
прибегают при среднетяжелом и тяжелом течении забо-
левания и недостаточном ответе на терапию топическими 
лекарственными средствами. В случае необходимости 
возможна психоневрологическая коррекция. Важным 
аспектом лечения больных АтД являются программы 
обучения пациентов, помогающие выявить и исключить 
аллергены и триггерные факторы.

Наружная терапия 

Безусловно, важнейшую роль при лечении больных 
АтД играет наружная терапия. Местное лечение включает 
противовоспалительные средства (топические глюкокор-
тикостероиды и топические ингибиторы кальценеври-
на), при признаках инфицирования — антимикробные 
препараты (как в виде монотерапии, так и в сочетании 
с глюкокортикостероидами), эмоленты и средства, улуч-
шающие регенерацию. Поскольку в основе патогенеза 
и клинических проявлений АтД лежит нарушение функции 
кожного барьера, использование эмолентов и регенери-
рующих средств помогает воздействовать на основные 
звенья патогенеза болезни, благотворно влияет на тече-
ние заболевания, препятствует формированию трещин 
и экскориаций, что уменьшает степень контаминации 
кожного покрова патогенной микрофлорой.

Эмоленты и средства, улучшающие 

регенерацию тканей 

Базовая терапия АтД включает в себя регулярное 
применение эмолентов — увлажняющих средств, кото-
рые восполняют дефицит физиологических липидов 
и уменьшают трансэпидермальную потерю воды. Также 
в комплексной терапии АтД большую роль играют регене-
рирующие средства, которые стимулируют репаративные 
процессы в кожном покрове и эффективно восстанав-
ливают поврежденный кожный барьер. Наличие допол-
нительного антимикробного и противовоспалительного 
действия у средств, способствующих регенерации, имеет 
большое значение для терапии повреждений кожи (экс-
кориаций и трещин), которые часто наблюдают у паци-
ентов с АтД. Антимикотические и антибактериальные 
свойства репарантов снижают риск инфицирования 
травмированных участков кожи.

Серию средств Dermalibour+ (Дермалибур+) состав-
ляют современные препараты (заживляющие крем 
и стик, защитный крем BARRIER, очищающий гель), 
разработанные Лабораторией A-DERMA (Франция) для 
быстрого восстановления и заживления поврежденно-
го кожного покрова. Репаранты данной линии быстро 
успокаивают поврежденную кожу, снижают риск раз-
вития вторичного инфицирования, ускоряют процесс 
заживления и восстановления кожи при аллергодер-
матозах любого генеза, в том числе и АтД [47–49]. 
Активным действующим компонентом перечисленных 
выше средств является растительный экстракт моло-
дых побегов овса Реальба, который оказывает восста-
навливающее действие на кожные структуры [50–52]. 
Сапонины и флавоноиды, экстрагированные из ростков, 
осуществляют противовоспалительное, иммунорегули-

рующее, регенерирующее и антиоксидантное воздей-
ствие [53–55], микроэлементы и основные жирные 
кислоты увлажняют и смягчают кожу [47–49], биологи-
чески активные растительные компоненты (изоориен-
тин арабинозид, изовитексин, А и В авенакозиды и др.) 
снимают зуд и воспаление, уменьшают степень выра-
женности покраснения и раздражения кожи у пациен-
тов с АтД. Наличие в составе сульфата меди, сульфа-
та цинка и оксида цинка обусловливает выраженное 
антибактериальное действие, позволяет предотвратить 
развитие на раневой поверхности патогенной бактери-
альной и грибковой флоры. Соединения цинка, помимо 
антисептического, оказывают выраженное противовос-
палительное и эпителизирующее действие на повреж-
денный кожный покров [56–58].

Другой линией средств для восстановления целост-
ности кожного покрова, стимулирующих регенерацию 
тканей и снижающих риск вторичного инфицирования 
при наружной терапии АтД, является линия Cicalfate 
(Сикальфат, Eau Thermale Avène, Франция) [53–55]. 
Соединения меди и цинка, входящие в состав всех про-
дуктов данной линии, препятствуют колонизации патоген-
ной микрофлорой, а оригинальный компонент — сукраль-
фат — формирует защитную пленку на поверхности 
кожного дефекта (мокнутия, эрозии, трещины, экско-
риации), обеспечивая стимуляцию образования грану-
ляционной ткани и способствуя хорошему заживлению 
[53, 54]. Сукральфат содержится во всех продуктах линии, 
за исключением восстанавливающего защитного крема. 
По своей природе это дисахарид (фруктоза + глюко-
за) в форме основной соли, изначально применявший-
ся в препаратах для лечения гастритов, язвы желудка 
(препараты ULCAR, Laboratoire EG Labo, Франция; KEAL 
Laboratoire Sanofi-Aventis, Франция).

Заживляющее действие восстанавливающего защит-
ного крема Cicalfate+ предполагает наличие иннова-
ционного компонента — запатентованного комплекса 
С-Restore, полученного из микроорганизма Аquafilius 
dolomiae (эндемик источника термальной воды Avène). 
Данный крем поможет восстановить целостность кожи 
при отсутствии мокнутия, в то время как при экссуда-
тивных проявлениях АтД применяют лосьон [53–55]. 
В случаях хронических неспецифических дерматитов 
и атопических экзем кистей увлажнит кожу и будет спо-
собствовать заживлению трещин специальный вос-
станавливающий барьерный крем для рук [53, 55]. 
Высокая водостойкость крема обеспечит защиту кожи 
рук от агрессивного воздействия мыла и иных детерген-
тов во время мытья. При наличии атопического хейлита 
следует применять бальзам для губ, способный снять 
раздражение и обеспечить восстановление слизистой 
оболочки губ [53]. Все перечисленные средства содер-
жат вышеуказанную термальную воду, оказывающую 
успокаивающее действие и обладающую противовоспа-
лительным свойством [ 53–55].

Дермокосметические средства, о которых говорится 
в данной статье, включают в себя минимальное число 
ингредиентов, не содержат эфирных масел, красителей 
и парабенов, что позволяет применять их даже у детей 
грудного возраста [47, 49].
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
В последние десятилетия, учитывая рост распро-

страненности атопических заболеваний, особый инте-
рес представляет точная диагностика данных состоя-
ний. Типичное течение АтД не вызывает сложностей при 
постановке диагноза. Актуальными остаются вопросы 
идентификации дерматоза на стадиях ремиссии и непол-
ной ремиссии, в особенности у пациентов с сопутству-
ющей симптоматикой. Выявление «малых» клинических 
проявлений АтД способствует ранней диагностике забо-
левания, продлению срока ремиссии, снижению риска 
развития инфекционных осложнений, а также повы-
шению качества жизни пациентов. «Малые» клиниче-
ские признаки АтД включают, как правило, элементы 
ксероза кожи и нередко характеризуются дефектами 
кожного барьера. В связи с этим назначение эмолентов 
и средств, ускоряющих регенерацию, является обяза-
тельным в наружной терапии заболевания.
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