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В 
развитых странах мира ал-
лергические заболевания 
представляют собой значи-

мую социальную и  экономичес-
кую проблему по причине их ши-
рокой распространенности – ими 
страдают 15–35% населения [1]. 
неуклонный рост заболеваемос-
ти аллергией обусловлен многи-
ми факторами: экологическим 
неблагополучием, социальными 
и  семейными стрессами, небла-
гоприятными условиями жизни, 
неправильным питанием, распро-
странением вредных привычек.

Эпидемиология АтД
По данным многочисленных оте-
чественных и  зарубежных ис-
точников, одно из ведущих мест 
в  структуре аллергопатологии 
занимает атопический дерматит 
(АтД)  – аллергическое заболева-
ние кожи, возникающее, как пра-
вило, в  раннем детском возрасте 
у  лиц с  наследственной предрас-
положенностью к  атопическим 
заболеваниям. АтД развивается 
при гиперчувствительности как 
к аллергенам, так и к неспецифи-
ческим раздражителям. Заболева-

ние характеризуется хроническим 
рецидивирующим течением, воз-
растными особенностями локали-
зации и морфологии очагов воспа-
ления, кожным зудом [2].
АтД – один из самых часто встре-
чающихся дерматозов, в  послед-
ние годы отмечается тенденция 
к увеличению удельного веса АтД 
в  структуре аллергических забо-
леваний до 50–60%, причем эта 
цифра неуклонно растет [3, 4]. 
По данным разных авторов, рас-
пространенность АтД среди детей 
в  развитых странах составляет 
15–30%, среди взрослого населе-
ния – 2–10% [5]. В россии распро-
страненность АтД у взрослых до-
стигает 5,9%.
По данным статистики, в 45% всех 
случаев АтД дебют заболевания от-
мечается в течение первых 6 меся-
цев жизни (так называемое раннее 
начало АтД), в 60% – в течение пер-
вого года жизни, в 85% – в возрасте 
от 1 года до 5 лет [6]. кроме того, 
АтД может начинаться во взрослом 
возрасте (позднее начало АтД) [7].

Этиология и патогенез АтД
АтД относят к  мультифактори-
альным патологиям, его развитие 
обусловлено сочетанием воздейст-
вия внешней среды и генетических 
предпосылок. В настоящее время 
большинство исследователей счи-
тают, что наследование АтД осу-
ществляется по полигенному типу, 
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атопического дерматита (АтД), одного из наиболее часто 
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Сформулированы принципы современной комплексной терапии 
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с АтД, купирование обострения заболевания, базисную терапию, 
коррекцию сопутствующих заболеваний и иммунологических 
нарушений, сопровождающих АтД. «Золотым стандартом» 

лечения больных АтД считается наружная терапия топическими 
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механизмом действия характеризуются не только высокой 
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от предшественников, высоким профилем безопасности. 
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при котором по наследству переда-
ется не само заболевание, а сово-
купность генетических факторов, 
способствующих формированию 
аллергической патологии. так, на-
личие атопии, особенно АтД, у ро-
дителей значительно повышает 
риск развития и  более тяжелого 
течения АтД у детей. В генетичес-
ких исследованиях было показано, 
что при наличии аллергического 
заболевания у  обоих родителей 
для ребенка риск заболеть аллер-
гией составляет 60–80%, у одного 
из родителей – 40–50%. если оба 
родителя здоровы, то вероятность 
развития аллергических заболева-
ний у ребенка равна 10–20% [8].
В последнее время в  зарубежной 
и отечественной литературе поя-
вились данные о генах, которые от-
ветственны за развитие аллергии. 
В настоящее время известно более 
20 генов, ассоциируемых с атопи-
ческой предрасположенностью. 
Обнаружено, что в  4-й, 5-й, 6-й, 
7-й, 11-й и 14-й хромосомах нахо-
дятся гены, связанные с  тем или 
иным признаком атопии. установ-
лено, что гены, ответственные за 
развитие атопии и бронхиальной 
гиперчувствительности, лока-
лизованы в  5-й, 6-й, 11-й и  14-й 
хромосомах. Одной из основных 
хромосом, связанных с развитием 
атопии, является хромосома 5q31–
33, поскольку на ней локализова-
ны гены, кодирующие продукцию 
интерлейкинов (иЛ) – иЛ-3, иЛ-4, 
иЛ-5, иЛ-6, иЛ-9, иЛ-13, а также 
гранулоцитарно-макрофагального 
колониестимулирующего фактора.
В результате молекулярно-генети-
ческих исследований в хромосомах 
11  (11q13) и 5  (5q31.1) выявлены 
гены, имеющие отношение к ано-
мальной гиперпродукции имму-
ноглобулинов класса е (IgE) и об-
разованию высокочувствительных 
рецепторов к  этим антигенам [9, 
10]. В 2006 г. группа исследовате-
лей под руководством I. McLean 
открыла ген филаггрина (ilaggrin – 
ilament-aggregating protein, FLG). 
FLG – белок, вырабатываемый ке-
ратиноцитами, – играет ключевую 
роль в реализации функции эпи-
дермального барьера, предупреж-
дающего трансдермальные потери 

влаги и проникновение аллергенов 
и микробов в организм [11–13]. По 
данным некоторых исследований, 
проведенных в  европе в  послед-
ние годы, оказалось, что мутации 
гена филаггрина, расположенного 
в хромосоме 1q21, являются фак-
тором, предрасполагающим к тя-
желому течению АтД [14].
недавно показана положительная 
ассоциация АтД с  человечески-
ми лейкоцитарными антигенами 
(human leucocyte antigens, HLA): 
HLA-A24, HLA-В5, HLA-В9, HLA-
В12 и HLA-В27 [15].
Воздействие экзогенных факторов 
риска провоцирует дебют и  по-
следующие обострения АтД у лиц 
с наследственной предрасположен-
ностью и обусловливает хроничес-
кое течение болезни. Проявлению 
заболевания способствуют по-
грешности в диете матери во время 
беременности и периода грудного 
вскармливания, а  также искусст-
венное вскармливание. В  раннем 
детском возрасте важную роль иг-
рают избыток продуктов-гистами-
нолибераторов, пищевая аллергия, 
паразитарные инвазии. В подрост-
ковом возрасте среди провоциру-
ющих факторов все большее место 
занимают аэроаллергены, в  пер-
вую очередь бытовые, а  также 
очаги хронической инфекции, со-
путствующие заболевания, психо-
эмоциональные нагрузки, непра-
вильное питание [16].
В последние годы исследователи 
уделяют особое внимание роли 
микробной и  грибковой флоры 
кожи в патогенезе АтД. наиболее 
часто микрофлора кожи таких 
пациентов содержит условно-па-
тогенные микроорганизмы, вызы-
вающие и поддерживающие аллер-
гическое воспаление при АтД. так, 
Staphylococcus aureus в  высокой 
плотности колонизации выявлен 
у  93% больных АтД на поражен-
ной коже, у  76% пациентов  – на 
коже, свободной от высыпаний, 
а у 79% пациентов – на слизистой 
оболочке верхних дыхательных 
путей [17]. многими исследова-
телями отмечена высокая частота 
присутствия на коже и слизистых 
оболочках больных АтД грибов 
рода Malassezia и Candida. участие 

грибковой и бактериальной флоры 
в патогенезе АтД подтверждается 
наличием аллергенспецифичес-
ких IgE к этим агентам и развити-
ем сенсибилизации. установлено, 
что продукты жизнедеятельности 
условно-патогенных микроорга-
низмов (экзотоксины) имеют вы-
сокое сродство к рецептору CD23 
В-лимфоцитов; присоединившись 
к CD23, они способны стимулиро-
вать синтез IgE, вызывая гиперсен-
сибилизацию и развитие аллерги-
ческого воспаления кожи [18].

Иммунопатогенез АтД
В основе иммунологических нару-
шений при АтД лежит дисбаланс 
h1- и h2-лимфоцитов, повыше-
ние дегрануляции тучных клеток 
и антигенпрезентирующая актив-
ность клеток Лангерганса [19]. им-
мунный ответ при АтД принято 
делить на 2 фазы: раннюю и позд-
нюю [20]. ранняя фаза иммунного 
ответа характеризует острое вос-
паление, поздняя  – хроническое. 
у  одного и  того же больного од-
новременно могут присутствовать 
очаги как острого, так и хроничес-
кого воспаления, имеющие опреде-
ленные клинические различия.

Особенности клинической 
картины АтД
клинические проявления АтД 
чрезвычайно многообразны и за-
висят, главным образом, от воз-
раста, в котором проявляется за-
болевание. начавшись в  раннем 
детском возрасте, АтД, протекая 
с ремиссиями различной продол-
жительности, может продлиться 
до полового созревания, а  в от-
дельных случаях заболевание не 
проходит и до конца жизни [2]. По 
клиническому течению выделя-
ют три возрастных периода АтД: 
младенческий – у больных в воз-
расте от 0 до 2 лет, детский – от 2 
до  13  лет и  подростково-взрос-
лый – начиная с 13 лет и старше. 
каждый период характеризуется 
своими возрастными особеннос-
тями локализации и морфологии 
кожных элементов, что отличает 
АтД от других дерматозов.
Для младенческого периода АтД 
характерны острые воспалитель-
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ные изменения на коже со склон-
ностью к экссудации, которые, как 
правило, локализуются на лице 
(в  области лба, щек). часто про-
цесс распространяется на шею, во-
лосистую часть головы, наружную 
поверхность голеней и  ягодицы. 
кожный процесс представлен ги-
перемией, отечностью, мокнутием, 
корочками. на втором году жизни 
у ребенка с АтД появляются участ-
ки инфильтрации, шелушения, 
папулезные элементы и начальные 
признаки лихенизации областей 
поражения.
Во втором возрастном периоде – 
детском – острые воспалительные 
явления и  экссудация становят-
ся менее выраженными, процесс 
приобретает характер хроничес-
кого воспаления, одновремен-
но присутствуют очаги острого 
воспаления. Высыпания локали-
зуются, как правило, в  локтевых 
и  подколенных складках, на зад-
ней поверхности шеи, сгибатель-
ных поверхностях голеностопных 
и  лучезапястных суставов, в  за-
ушных областях и  представлены 
эритемой, папулами, шелушением, 
инфильтрацией, трещинами, лихе-
низацией. на местах разрешения 
высыпаний в  очагах поражения 
остаются участки гипо- или ги-
перпигментации. у некоторых де-
тей в  этом периоде формируется 
дополнительная складка нижнего 
века (симптом Денье – моргана).
Для третьего возрастного перио-
да характерно изменение лока-
лизации процесса. В  подростко-
во-взрослом периоде характерно 
диффузное поражение кожи лица, 
шеи, верхней части туловища, ко-
нечностей, воспаление чаще всего 
носит характер хронического. При 
тяжелом течении АтД процесс рас-
пространяется на кожу всего тела. 
Преобладает инфильтрация кожи, 
лихеноидные папулы, экскориа-
ции. Зачастую кожный процесс 
осложняется вторичной бактери-
альной, грибковой или вирусной 
инфекцией. В случае бактериаль-
ной инфекции возникают пио-
дермии: фолликулиты, импети-
го, фурункулы. Грибковая флора, 
в которой присутствуют Malassezia 
spp., Candida spp., обычно поража-

ет кожу волосистой части головы, 
шеи, воротниковой зоны. В случае 
присоединения грибкового компо-
нента в местах кожных проявлений 
появляется желтовато-коричневая 
гиперпигментация с  округлыми 
границами. тяжелый распростра-
ненный кожный процесс сопро-
вождается лимфаденопатией, сим-
птомами общей интоксикации, 
повышением температуры тела.
В любом возрастном периоде АтД 
может осложниться распростра-
ненной герпетической инфекцией; 
в особо тяжелых случаях развива-
ется герпетиформная экзема капо-
ши. При наличии сопутствующей 
респираторной аллергии у  боль-
ных, помимо кожных проявлений 
заболевания, может наблюдаться 
заложенность носа, чихание, зуд 
век, затруднение дыхания, присту-
пы удушья при контакте с домаш-
ней пылью, животными или в пе-
риод пыления растений [3].

Диагностика АтД
Благодаря наличию клинических 
признаков АтД, характерных для 
каждого возрастного периода, 
постановка диагноза «атопичес-
кий дерматит» не представляет 
больших трудностей. кроме того, 
для диагностики АтД широко ис-
пользуются критерии, разработан-
ные J. Haniin и G. Rajka в 1980 г. 
[21], а для оценки степени тяжести 
течения заболевания – полуколи-
чественные шкалы, из которых 
наиболее широкое применение по-
лучила шкала SCORAD (SCORing 
Atopic Dermatitis) [22]. При оценке 
тяжести течения заболевания не-
обходимо учитывать длительность 
и частоту обострений, продолжи-
тельность ремиссий, наличие или 
отсутствие нарушений сна, эффект 
от проводимой терапии.

Принципы лечения АтД
Лечение больных АтД представля-
ется трудной задачей, что обуслов-
лено особенностями патогенеза, 
многообразием фенотипических 
проявлений заболевания, стадий-
ностью течения процесса. По обще-
му мнению исследователей, лечение 
больных АтД должно носить эти-
опатогенетический характер [23].

разработан единый алгоритм ле-
чения АтД, основанный на поэтап-
ной реализации следующих основ-
ных принципов [24]:

 ✓ профилактика сенсибилизации 
пациентов (элиминационные 
режимы);

 ✓ купирование обострения забо-
левания;

 ✓ контроль над состоянием аллер-
гического воспаления (базисная 
терапия);

 ✓ коррекция сопутствующих за-
болеваний;

 ✓ коррекция иммунологических 
нарушений, сопровождающих 
АтД.

Профилактика сенсибилизации 
пациентов
Лечение АтД следует начинать 
с элиминации причинно-значимых 
аллергенов, что предусматривает 
применение элиминационных ди-
ет и охранительных режимов. Ди-
етотерапия, основанная на исклю-
чении из питания непереносимых 
продуктов и  продуктов-гистами-
нолибераторов, проводится боль-
ным с пищевой аллергией, а также 
для профилактики обострений 
АтД. Помимо элиминационных 
диет большое значение имеют 
элиминационные охранительные 
режимы, целью которых является 
уменьшение концентрации аллер-
генов в квартире, на рабочем месте 
и т.д. При лечении больных АтД не-
обходимо также предусмотреть ус-
транение неспецифических факто-
ров, которые могут провоцировать 
обострение заболевания (напри-
мер, стресс, влажность, интенсив-
ная физическая нагрузка) [25].

Купирование обострения АтД
Больные с  выраженным обост-
рением кожного процесса с  ги-
пертермией, лимфаденопатией, 
симптомами интоксикации, в осо-
бенности при присоединении 
вторичной инфекции, подлежат 
госпитализации. В таких случаях 
проводят лечебные мероприятия, 
направленные на купирование ос-
трого состояния: парентеральное 
введение растворов антигиста-
минных препаратов 1-го поколе-
ния, а также системных глюкокор-
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тикостероидов. Поскольку АтД 
часто осложняется пиодермией, 
помимо комбинированных на-
ружных препаратов, содержащих 
противобактериальные компонен-
ты, используют системную анти-
бактериальную терапию с учетом 
чувствительности флоры к анти-
биотикам. Лечение вторичной 
инфекции, вызванной плесневы-
ми грибами, заключается в  на-
значении наружных препаратов, 
содержащих противогрибковые 
компоненты. При неэффективнос-
ти наружной терапии использу-
ют противогрибковые препараты 
системного действия. В  случаях 
тяжелого обострения процесса, 
неэффективности системной и на-
ружной терапии проводится ле-
чебный плазмаферез [2, 3].

Базисная терапия АтД
После купирования обострения 
кожного процесса больному про-
изводится подбор базисной тера-
пии, которая заключается в назна-
чении блокаторов н₁-рецепторов, 
мембраностабилизирующих пре-
паратов, наружной терапии (то-
пических глюкокортикостероидов 
(тГкС), ингибиторов кальцинев-
рина, увлажняющих средств).
использование антигистаминных 
препаратов 1-го поколения пока-
зано больным с нарушениями сна, 
возникающими вследствие изну-
рительного зуда. Препараты 2-го 
поколения (цетиризин, дезлората-
дин и др.), оказывающие помимо 
антигистаминного и  антиаллер-
гического еще и противовоспали-
тельное действие, у ряда больных 
способны контролировать кожный 
зуд, а также эффективно подавлять 
респираторные симптомы [26].
мембраностабилизирующие пре-
параты обладают способностью 
тормозить высвобождение и син-
тез медиаторов аллергического 
воспаления тучными клетками. 
Препараты этой группы назнача-
ют как в комплексе с основными 
методами лечения, так и в качест-
ве профилактического лечения на 
длительный срок.
наружная терапия, включающая 
использование местных лекарст-
венных препаратов, в первую оче-

редь тГкС, ингибиторов кальци-
неврина, а также средств по уходу 
за кожей, является неотъемлемой 
частью комплексного лечения АтД.
рациональное использование на-
ружных лекарственных средств 
с учетом возраста больного, тяжес-
ти клинических проявлений забо-
левания в  значительной степени 
повышает эффективность лечения 
и способствует регрессу кожного 
воспаления.
Целями наружной терапии явля-
ются:
 ■ подавление признаков воспале-

ния и  связанных с  ним основ-
ных симптомов АтД в  острой 
(гиперемия, отек, зуд) и  хрони-
ческой (лихенификация, зуд) 
фазах болезни;

 ■ устранение сухости кожи;
 ■ профилактика и  устранение 

вторичного инфицирования по-
раженных участков кожи;

 ■ восстановление поврежденного 
эпителия;

 ■ улучшение барьерных функций 
кожи.

ТГКС – первая линия  
терапии АтД
как известно, «золотым стан-
дартом» наружной терапии АтД 
являются тГкС, характеризую-
щиеся выраженным противовос-
палительным, противоаллерги-
ческим, антипролиферативным 
и иммуносупрессивным действи-
ем. В  ходе молекулярно-фарма-
когенетических исследований, 
проведенных в последнее десяти-
летие прошлого столетия, полу-
чены данные о механизмах дейст-
вия тГкС, на основании которых 
были представлены две модели, 
объясняющие механизм действия 
этих препаратов [27]. тГкС, дейст-
вие которых основано на первой 
модели, проникая в  цитоплазму 
клетки и  взаимодействуя с  ци-
тозольными рецепторами, пере-
мещаются в  ядро в  виде димера 
«гормон – рецептор» и проявляют 
свой геномный эффект (трансак-
тивация). Поскольку процессы 
ацетилирования гистонов и  ак-
тивации транскрипции генов 
противовоспалительных белков 
происходят неизбирательно, од-

новременно может запускаться 
синтез других белков, оказыва-
ющих неблагоприятное местное 
и системное действие [28]. По этой 
причине большинство глюкокор-
тикостероидов с  геномным эф-
фектом, используемых в терапии 
аллергодерматозов, наряду с про-
тивовоспалительным действием 
оказывают негативное влияние 
на обмен липидов, углеводов, 
минералов, гормонов, а также на 
пролиферацию и продукцию кол-
лагена фибробластами.
Одним из направлений дальней-
шего совершенствования тГкС 
является создание средств с  вне-
геномным механизмом действия 
(реализация второй модели), при 
котором блокирование синтеза 
провоспалительных белков проис-
ходит на доядерном уровне, не за-
трагивая генетический материал. 
Внегеномный эффект реализуется 
при взаимодействии комплексов 
«гормон – рецептор» с цитозоль-
ными факторами транскрипции, 
которые активируются под вли-
янием медиаторов воспаления, 
оксидантов, вирусов и запускают 
транскрипцию «воспалительных» 
генов [29]. итогом этого взаимо-
действия является торможение 
транскрипции генов (трансрепрес-
сия), которое, в  свою очередь, 
уменьшает продукцию в  клетках 
провоспалительных белков: про-
воспалительных цитокинов (ин-
терлейкинов 1–6, 9, 11–13, фактора 
некроза опухоли альфа, грануло-
цитарно-макрофагального коло-
ниестимулирующего фактора), хе-
мокинов и  молекул адгезии [30]. 
Описанный выше внегеномный 
механизм действия глюкокорти-
костероидов позволяет повысить 
их клиническую эффективность, 
обеспечить системную и местную 
безопасность, снизить вероят-
ность развития побочных эффек-
тов и формирования стероидной 
резистентности. к  таким совре-
менным и безопасным препаратам 
в полной мере относится нефтори-
рованный тГкС – мометазона фу-
роат (Элоком).
мометазона фуроат замедляет 
процесс образования и высвобож-
дения воспалительных медиаторов 
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в  концентрациях, гораздо более 
низких по сравнению с  другими 
препаратами своей группы. При 
этом его отличает преимуществен-
но внегеномный механизм дейст-
вия, то есть препарату свойственно 
не воздействие на ядерную Днк, 
а  торможение факторов транс-
крипции с последующим уменьше-
нием синтеза провоспалительных 
медиаторов (цитокинов). такой 
механизм действия обусловлива-
ет, с одной стороны, высокую про-
тивовоспалительную активность 
препарата, с другой – высокий уро-
вень его безопасности. По данным 
многочисленных многоцентровых 
клинических исследований, при 
его применении не было выявлено 
побочных эффектов (клинически 
и гистологически не зафиксирова-
но ни одного случая атрофии ко-
жи). мометазона фуроат особенно 
отличает хорошая переносимость 
препарата пациентами.
В настоящее время широко исполь-
зуются различные лекарственные 
формы Элокома: мазь, крем, лось-
он. Элоком (крем и мазь) разрешен 
к применению у детей без ограни-
чений по возрасту. разнообразие 
лекарственных форм (лосьон, 
крем, мазь) дает возможность при-
менять препарат при любых лока-
лизациях, при любых фазах забо-
левания и при различной степени 
выраженности патологического 
процесса [31].

ТИК – вторая линия  
терапии АтД
Препаратами второй линии тера-
пии АтД являются топические ин-
гибиторы кальциневрина (тик) – 
пимекролимус и  такролимус. 
Основной мишенью их действия 
являются т-клетки поврежденной 
кожи: тик ингибируют продук-
цию т-лимфоцитами ряда цито-
кинов (иЛ-2, иЛ-4, иЛ-10). кроме 
того, тик избирательно действу-
ют на другие клетки, участвующие 
в  патогенезе АтД, блокируя про-
дукцию и высвобождение медиа-
торов воспаления мастоцитами, 
эозинофилами и  базофилами. 
Препараты этой группы не вызы-
вают побочных эффектов, прису-
щих большинству тГкС, поэтому 

могут использоваться длительно 
и на любых участках кожи [32].

Роль эмолиентов в наружной 
терапии АтД
Одним из основных диагности-
ческих признаков АтД является 
повышенная сухость кожи, или 
ксероз, обусловленный наруше-
нием функции эпидермального 
барьера, которая, как упомина-
лось выше, заключается в способ-
ности кожи защищать организм 
от нежелательных внешних воз-
действий. Согласно современным 
представлениям, нарушение ба-
рьерной функции кожи является 
важным фактором, предраспо-
лагающим к формированию сен-
сибилизации и  к развитию АтД 
[33]. Для восстановления и  под-
держания функции эпидермаль-
ного барьера у  больных АтД на-
ряду с  тГкС и  тик необходимо 
использовать лечебные космети-
ческие средства, обладающие ув-
лажняющими свойствами [34].
таким образом, наружная терапия 
является неотъемлемой частью 
комплексного лечения АтД. рацио-
нальное использование наружных 
лекарственных средств в  значи-
тельной степени повышает эффек-
тивность лечения и способствует 
регрессу кожного воспаления. ис-
чезновение или уменьшение кож-
ных высыпаний и  субъективных 
ощущений, таких как зуд, боль 
и жжение, благоприятно сказыва-
ется на общем состоянии больного, 
улучшая качество его жизни [35].

Коррекция сопутствующих 
заболеваний
Важным этапом лечения больных 
АтД является коррекция сопут-
ствующей патологии, представ-
ленной в основном заболевания-
ми желудочно-кишечного тракта 
и  ЛОр-органов, а  также очагами 
хронической инфекции. С  этой 
целью пациентам назначают пре-
параты различных групп согласно 
существующим стандартам.

Коррекция иммунных нарушений, 
сопровождающих АтД
к методам коррекции иммун-
ных нарушений при АтД отно-

сят аллергенспецифическу ю 
иммунотерапию (АСит), имму-
нокорригирующие препараты, 
иммунодепрессанты.
АСит является единственным 
примером противоаллергическо-
го лечения, воздействующего на 
все звенья аллергического про-
цесса и обладающего длительным 
профилактическим эффектом 
после завершения лечебных кур-
сов. АСит заключается в после-
довательном введении возраста-
ющих доз причинно-значимых 
аллергенов в организм больного 
парентеральным, сублингваль-
ным или пероральным путем. 
Следует иметь в виду, что АСит 
может назначать и  проводить 
только врач-аллерголог в услови-
ях специализированного аллерго-
логического стационара [36].
Применение иммунокорригиру-
ющей терапии показано только 
в  тех случаях, когда АтД проте-
кает в сочетании с клиническими 
признаками иммунной недоста-
точности. В последние годы при 
АтД стали использоваться имму-
номодуляторы нового поколения: 
Полиоксидоний, Ликопид, препа-
раты интерферонов и др. 
При назначении иммуносуп-
рессивной терапии необходимо 
учитывать тяжесть заболева-
ния, возможную токсичность 
выбираемого препарата, его эф-
фективность и индивидуальные 
особенности больного с  точки 
зрения переносимости лечения 
и наличия сопутствующих забо-
леваний. При упорном течении 
АтД, резистентного к другим ви-
дам терапии, назначают цикло-
спорин.

Заключение
Добиться эффективного контроля 
состояния больных АтД и  улуч-
шения качества их жизни можно 
только путем применения комп-
лексного подхода к лечению, при 
котором учитываются возраст-
ные особенности клинической 
картины заболевания, степень тя-
жести течения и стадия заболева-
ния, наличие респираторных про-
явлений атопии и сопутствующей 
патологии.  
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