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УЗБЕКИСТОН РЕСПУБЛИКАСИ СОГЛЩНИСАЦЛАШВАЗИРЛИГН 
ТОШКЕНТ ПЕДИАТРИЯ ТИББИЁТИНСТИТУТИ 
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ОПТИМИЗАЦИЯ ЛЕЧЕНИЯ АТОПИЧЕСКОГО 
ДЕРМАТИТА У ДЕТЕЙ

Ташкентская медицинская академия

Атопический дерматит (АД) — это одно из 
наиболее распространенных в мире кожных 
заболеваний у младенцев и детей. Начало АД 
приходиться на первые 6 мес жизни в 42 % 
случаев, в течение первого года жизни — в 65 
% случаев и до 5-летнего возраста — в 83 % 
случаев. Отмечается также увеличение коли
чества детей с непрерывно рецидивирующим 
течением АД и частым присоединением вто
ричной бактериальной, грибковой и вирусной 
инфекции [2,3,4].

Качество жизни младенцев, детей и под
ростков, заболевших АД снижается, особен
но у пациентов со среднетяжелым и тяжелым 
течением заболевания. Кожный зуд, расчесы 
и хроническое кожное воспаление приводят 
к выраженному астеновегетативному синдро
му, который препятствует занятиям спортом и 
другими видами внешкольных занятий.

В клинической практике этот термин часто 
подменяется другими, например:

• экссудативно-катаральный диатез,
• аллергический диатез,
• атопическая экзема,
• детская экзема,
• атопический нейродермит.
Все эти заболевания в своей основе прикры

ваются под маской АД. Диагноз «атопический 
дерматит» определяет иммунологическую (ал
лергическую) основу патогенеза заболевания, 
основанную на понятии атопии как генети
чески обусловленной способности организма 
к выработке высокой концентрации общего 
и специфических IgE-антител в ответ на дей
ствие аллергенов окружающей среды даже в 
минимальном количестве. [2,3].

Ведущим иммунопатологическим механиз
мом развития АД является изменение соотно
шения между Т-хелперами первого (Th-1) и 
Т-хелперами второго (Th-2) порядка в пользу 
последних.

Повторное поступление антиген распозна
ется фиксированными на тучной клетке анти
телами, происходит активация тучной клетки 
с высвобождением преформированных меди
аторов аллергического воспаления — гиста
мина, серотонина, кининов, которые обуслов
ливают развитие ранней фазы аллергического 
ответа, проявляющейся у больных АД интен
сивным зудом и гиперемией.

Далее воспалительный процесс приобрета
ет хроническое течение. Повторное или по
стоянное воздействие аллергена вызывает как 
немедленную, так и позднюю фазы аллергиче
ского ответа, а также клеточную пролифера
цию по типу Th-2. В свою очередь, Th-2-клет- 
ки продуцируют цитокины, которые, с одной 
стороны, обеспечивают постоянное повыше
ние уровня IgE, а с другой — стимулируют 
эозинофилы, тучные клетки и макрофаги к 
высвобождению различных медиаторов вос
паления [3,5,7].

Поддерживает хроническое течение АД и 
так называемый зудо-расчесный цикл, посколь
ку зуд является постоянным симптомом АД.

Однако для развития воспалительного пора
жения кожи при АД не всегда необходимо уча
стие IgE, тем более что, по данным литературы, 
приблизительно у 25 % больных АД уровень 
IgE не превышает нормального. Важную роль 
играют нейропептиды и лейкотриены, тучные 
клетки, эозинофилы, кератиноциты, которые 
приводят к нарушению барьерной функции 
эпидермиса. Поэтому, тучные клетки, выде
ляющие при дегрануляции гистамин, протеа- 
зы, простагландины, лейкотриены, серотонин, 
расположены вблизи окончаний чувствитель
ных нервов в коже и стимулируются не толь
ко ИЛ-4, но и нейропептидами, при котором 
возможно психическое влияние на манифе
стацию АД. При патогенезе АД эти факторы 
представляют собой неспецифические меха
низмы развития патологического процесса. 
Помимо этого, существуют и другие неспец
ифические механизмы развития АД, которые 
проявляются нарушением вегетативной ин
нервации систем организма в виде повышения 
холинореактивности, снижения Р-адренореак- 
тивности и усиления а-адренореактивности; 
повышенной способностью тучных клеток и 
базофилов освобождать медиаторы на такие 
стимулы, на которые клетки «неатопиков» не 
отвечают освобождением медиаторов; усиле
нием активации калликреин-кининовой си
стемы с увеличением содержания кининов в 
сыворотке крови.

Следовательно, в патогенезе АД, наруше
ния иммунных механизмов взаимосвязаны с 
неспецифическими механизмами. В развитии 
АД участвуют не только специфические (им
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мунные), но и неспецифические (неиммун
ные) механизмы. Они вместе и определяют 
своеобразие реакции кожи на действие при
чинных факторов, выражающееся в особенно
стях иммунного ответа и гиперреактивности 
кожи [3,5,7].

Рабочая классификация АД у детей
По стадиям развития, периодам и фазам бо

лезни выделяются:
• Начальная стадия.
• Стадия выраженных изменений (период 

обострения):
— острая фаза;
— хроническая фаза.
• Стадия ремиссии:
— неполная (подострый период);
— полная.
• Клиническое выздоровление.
По клиническим формам АД в зависимости 

от возраста различаются:
• младенческая (от 2 мес до 3 лет);
• детская (от 3 до 12 лет);
• подростковая (от 12 до 18 лет).
По распространенности АД может быть 

ограниченным, распространенным, диффуз
ным.

По тяжести выделяют легкое, среднетяже
лое, тяжелое течение.

В зависимости от клинико-патогенетиче
ских характеристик могут быть следующие 
варианты АД.

• Истинный аллергический с преобладанием:
— пищевой,
— клещевой,
— грибковой,
— пыльцевой и другой аллергии;
• Смешанный.
• Псевдоаллергический.
Наиболее часто начало АД приходится на 

период от 2 до 6 мес. АД в грудном возрасте 
характеризуется поражением кожи разгиба- 
тельных поверхностей конечностей, лица, ту
ловища и шеи. Характерная локализация забо
левания в области сгибательных поверхностей 
локтевых и коленных суставов наблюдается у 
более старших детей и у взрослых. К перио
ду полового созревания интенсивность забо
левания становится менее выраженной, а во 
взрослом периоде и вовсе исчезает или изред
ка дает о себе знать.

Острое течение АД характеризуется эрите- 
матозно-папулезными или эритематозно-вези- 
кулезными высыпаниями, множественными 
экскориациями и эрозиями с серозным экссу
датом; подострый процесс — эритемой, экс
кориациями и шелушением, а хронический — 
утолщением кожи (лихенификацией) в очагах

поражения и фиброзными папулами. Часто у 
одного и того же пациента с хроническим про
цессом можно наблюдать одновременно все 
три вида кожных реакций. [2,3,4].

В настоящее время нет единой стандарти
зованной системы для диагностики АД. Чле
нами Американской академии, Американского 
колледжа и Объединенного совета по аллер
гии, астме и иммунологии (AAAI) предложен 
диагностический алгоритм АД, в котором вы
деляют обязательные и дополнительные кри
терии.

Основные (обязательные) критерии:
• зуд кожных покровов;
• типичная морфология и распространение;
• лихенификациясгибательных поверх—ностей;
• поражение кожи лица и разгибательных 

поверхностей у детей грудного и младшего 
детского возраста;

• хроническое рецидивирующее течение 
дерматита;

• атопия в анамнезе (астма, аллергический 
риноконъюнктивит, АД).

Другие (дополнительные) характеристики, 
часто сочетающиеся с АД:

• ксероз (сухая кожа);
• ихтиоз (усиление ладонного рисунка 

кожи);
• дерматит кистей и/или стоп;
• хейлит;
• экзема сосков;
• чувствительность (восприимчивость) к 

кожным инфекциям, особенно S. aureus и гер
пес simplex, и другим вирусным инфекциям, 
вызываемым контагиозным моллюском и дер
матофитами;

• эритродермия;
• начало в раннем возрасте;
• ослабленный клеточный иммунитет;
• сопутствующий рецидивирующий конъ

юнктивит;
• инфраорбитальная складка;
• кератоконус;
• передняя субкапсулярная катаракта;
• повышенный уровень сывороточного IgE;
• периферическая эозинофилия крови.
Для постановки диагноза АД необходимо 

иметь три обязательных и три дополнитель
ных диагностических признака [2].

Для определения степени тяжести кожного 
процесса и динамики течения заболевания Ев
ропейским обществом дерматовенерологов в 
Женеве (1993 г.) был разработан и утвержден 
коэффициент SCORAD., при котором учиты
вается площадь поражения кожи и степень 
выраженности объективных и субъективных 
симптомов [5].
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Лечение больных АД долддо быть ком
плексным и в  первуюочер едьвклюкатьсстбк 
^^р^1̂ -,нк^авл(^]нные иа щюдупрезвдениеи ии- 
ключееиикцитаитч ст̂ ц̂ е̂ 1̂1"ер^ьшн[ и павогтнб- 
тическими в>аынои>ами. При ннличивпищевой 
ал (̂^рг!^1ь 1̂ {̂ -̂ (̂ хврнбь н-вичении ^ли]р^в^аии- 
онных диет, иобрючающихамотребльбте-би- 
чинно-знак имых-ы оду ктнб[1,Ь].

Патогенетически оправданным, эффектив
ным и обоснованным направлением в терапии 
АД является использование антигистаминных 
средств.

[ а ьонричние годы средиожено немало лв- 
кых средонь и меекдик иечннвя АД. Одаако 
ведощее пезоо в ььк^о^х^^всньмлооаиаб АД 
оанимаеннаружнан тераачя. По ]̂ -̂н^^1̂ ие эф- 
кНект^з^мати ноыржнойтерапии овзЬщ^^е^аф- 
фроеар^^З^ованного подхода и рационально- 
вь ииыочьоорсщ6р[ наружныа леьалсивенныр 
средртв, иxвaзличныв —трм с цексю поло>иг- 
тельного влияния на течение патологического 
кожного щзоцесса.

Поыаыныь ьелеиио АД -  аеаео о неоиыа ыХыраоеиио

Ор-ово фвнв Пыаыраово фвнв Реаиррио
1 ьииио Э а-ьеиам  (PEA)

1 овнв о деиБ 
Эьвныа ноем 

1 овн ды 2-о ик6кьь

Эаыьеиам (PEA)
2 овнв о аеиь 
ИиниХиаыом 

нвььцкикооиив 1овн о 
аеиь, 3-6 ик6кьь

Эaыькиам (PEA) 3 
ИиниХиаыом 

нвььцкикооиив 
2 овн о акиь, 3-6 икакьь.

2 ьииио Эaыькиам (PEA)
1 овнв о аеиь 
Эьвныа ноем 

1 овн аы 2-о ик6кьь

Эьвныа кскa/aань 
2 овн аы 2-о ик6кьь

Эьвныа нока/авнь 
1 овн о икакьь аы 6 акр.

При применении лекарственных препара
тов при наружном применении оказывают не 
только местное, но и -общее воздействие на 
организм через нервно-рецепторный аппарат 
посредством кожного всасывания. В педи
атрической практике, при -назначении - отда
ется предпочтение нефторированным вГКС, 
не вызывающим атрофию кожи - крему/мази 
Элокомпоследнего поколения. Они обладают 
высокой эффективностью и безопасностью, 
возможностью применения 1 раз в сутки, в 
том числе у детей раннего возраста. Также 
для лечения используются высокоактивные 
клеточно-селективные ингибиторы синтеза 
и высвобождения воспалительных цитоки- 
нов — такролимус и пимекролимус, произ
водные аскомицина, полученные в результате 
перспективного скрининга сотен химических 
соединений. Разработка такролимуса и пиме- 
кролимуса явилась результатом многолетних 
обширных междисциплинарных научных ис
следований с целью получения вещества, об
ладающего избирательным действием в отно
шении воспалительного процесса в коже и не 
оказывающего влияния на местный и систем
ный иммунологический статус [6,7, 8].

В последние годы с успехом применяются 
смягчающие и увлажняющие средства, в со

став которых входят различные эмоленты(Дек- 
серил) и вещества, создающие на поверхности 
кожи защитную водонепроницаемую пленку, 
такие как вазелин, или высокогигроскопич
ные вещества, которые способны притягивать 
и удерживать воду, как, например, глицерин. 
В результате их применения устраняется су-ы 
хость кожи, зуд, уменьшается воспаление [1].

Первичная профилактика
Мероприятия по профилактике атопическо

го дерматита необходимо проводить еще до 
рождения ребенка в антенатальном периоде 
(антенатальная профилактика) и продолжить 
после рождения ребенка (постнатальная про
филактика).

Антенатальная профилактика. Существен
но увеличивают риск формирования атопиче
ского дерматита высокие антигенные нагруз
ки (токсикозы беременных, нерациональная 
медикаментозная терапия беременной, воз
действие профессиональных аллергенов, од
ностороннее углеводное питание, злоупотре
бление продуктами с облигатными пищевыми 
аллергенами и др.). Исключение этих момен
тов является важным фактором профилакти
ки атопического дерматита. Беременные жен
щины с отягощенной наследственностью по 
аллергии и особенно при ее наличии должны
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максимально исключить контакты с любыми 
(пищевыми, бытовыми, профессиональными) 
аллергенами.

Постнатальная профилактика. В раннем 
постнатальном периоде необходимо ограни
чить новорожденных от излишней медика
ментозной терапии, раннего искусственного 
вскармливания, которые ведут к стимуляции 
синтеза IgE. Индивидуальная диета касает
ся не только ребенка, но и кормящей грудью 
матери. У новорожденного с факторами ри
ска по атопическому дерматиту необходимы 
правильный уход за кожей, нормализация де
ятельности желудочно-кишечного тракта, ор
ганизация рационального питания с разъясне
нием необходимости грудного вскармливания, 
рационального введения прикорма, а также со
блюдение рекомендаций по гипоаллергенному 
режиму.

Немаловажное значение в профилактике 
атопического дерматита имеет соблюдение та
ких факторов, как:

• Исключение курения во время беременно
сти и в доме, где находится ребенок;

• исключение контакта беременной женщи
ны и ребенка раннего возраста с домашними 
животными;

• уменьшение контакта детей с химически
ми средствами в быту;

• предупреждение острых респираторных 
вирусных и других инфекционных болезней.

Вторичная профилактика
Соблюдение матерью гипоаллергенной 

диеты во время кормления грудью ребенка, 
страдающего атопическим дерматитом, может 
уменьшить тяжесть течения заболевания. При
ем матерью во время беременности и лактации,

а также обогащение рациона ребенка первого 
полугодия жизни Lactobacillusspp. снижает 
риск раннего развития атопических болезней у 
предрасположенных детей. При невозможно
сти исключительно грудного вскармливания в 
первые месяцы жизни у предрасположенных 
детей рекомендуют использование гипоаллер- 
генных смесей (гидролизатов -  полных или 
частичных, аминокислотных смесей).

Третичная профилактика
Заключается в предупреждении повторного 

появления уже имеющихся симптомов атопи
ческого дерматита и своевременной терапии 
развившихся обострений. Данные, касающи
еся влияния элиминационных мероприятий 
(использование специальных постельных при
надлежностей и чехлов для матрасов, вакуум
ных пылесосов для уборки, акарицидов) на 
течение атопического дерматита, противоре
чивы, однако в 2 исследованиях подтверждено 
значительное уменьшение тяжести симптомов 
атопическогодерматита у детей с сенсибилиза
цией к клещам домашней пыли при снижении 
концентрации клещей в окружающей среде.

Таким, образом при изучении патогенеза и 
лечении АД необходимо помнить, что это за
болевание сопровождается прежде всего гене
тически детерминированными иммунорегуля- 
торными отклонениями, поэтому дальнейшее 
исследование генеза этого заболевания может 
способствовать открытию и применению но
вых фармакологических и немедикаментозных 
методов лечения, а так же уделять внимания 
профилактическим мерам предосторожности, 
что при ведет к снижение частоты обострений 
и длительной ремиссии.
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