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Список веществ, способных 
вызывать аллергический 
контактный дерматит, по-

стоянно расширяется, в настоящее 
время известно более 3000 таких 
веществ и соединений [3]. Забо-
левание чаще всего развивается 
при контакте с металлами и их 
солями, растениями, составами, 
содержащими каучук, медикамен-
тами (табл. 1). Для разных регио-
нов планеты характерны опреде-
ленные аллергены, вызывающие 
аллергический контактный дерма-
тит. Наиболее распространенный 
бытовой аллерген во всем мире – 
никель, входящий в состав покры-
тия часов, молний, украшений, пу-
говиц, пряжек, оправы очков и пр. 
[4]. Положительные кожные про-
бы на сульфат никеля отмечаются 

у 16,7% больных аллергическим 
контактным дерматитом [5]. Зна-
чительную роль в развитии аллер-
гического контактного дерматита 
играют вещества-компоненты 
средств декоративной космети-
ки (ланолин, душистые вещества, 
кватерний-15, парафенилдиамин, 
канифоль, перуанский бальзам и 
пр.) [6–8]. Как правило, аллерги-
ческие реакции развиваются по-
сле контакта со средствами для 
обесцвечивания волос, красками 
для волос, лаком для ногтей, пу-
дрой, губной помадой, сухими 
духами и др. Положительные ре-
акции на перуанский бальзам, ду-
шистые вещества, кватерний-15 
отмечаются у 11,6%, 10,4% и 9,3% 
больных аллергическим контакт-
ным дерматитом соответственно. 

Нередко заболевание провоци-
руется моющими и стиральными 
веществами, шампунями, косме-
тическими препаратами, в состав 
которых входит формальдегид [5]. 
У 10,2% больных аллергическим 
контактным дерматитом выявля-
ется положительная реакция на 
тимеросал (смесь тиосалициловой 
и этилмеркуровой кислоты), кото-
рый используют как консервант в 
вакцинах, растворах для контакт-
ных линз, антисептиках и косме-
тических продуктах [5, 9, 10]. В 
список основных аллергенов, вы-
деленных Североамериканской 
группой по изучению контактно-
го дерматита, включены два ле-
карственных средства – антибио-
тики для наружного применения 
неомицина сульфат и бацитрацин. 
Чаще всего они используются в 
комбинации друг с другом и то-
пическими стероидами в кремах 
для офтальмологического приме-
нения, антибактериальных мазях. 
Положительные пробы на неоми-
цина сульфат и бацитрацин отме-
чены у 11,6 и 7,9% больных аллер-
гическим контактным дерматитом 
соответственно, описаны случаи 
развития анафилаксии и крапив-
ницы [11–13]. При развитии про-
фессионального аллергического 
контактного дерматита чаще все-
го выявляется сенсибилизация к 
соединениям хрома, никеля, ко-
бальта, углеводородов нефти, ка-
менного угля, синтетическим смо-
лам, лекарственным веществам, 
формальдегиду, формалинсодер-
жащим полимерам, кислотам, ще-
лочам и пр. [1, 5]. 

Первый МГМУ  
им. И.М. Сеченова

Д. м. н., проф. А.Н. ХЛЕБНИКОВА

Подходы к терапии 
аллергического 
контактного дерматита

Одним из наиболее распространенных заболеваний кожи является 
аллергический контактный дерматит, который диагностируется 

у 4–7% пациентов, обращающихся в дерматологические лечебные 
учреждения [1]. Частота заболеваемости аллергическим 

контактным дерматитом значительно выше в индустриально 
развитых странах, где отмечается высокая концентрация 

аллергенов в окружающей среде. Чаще заболевание встречается 
у женщин 20–40 лет, с возрастом риск его возникновения 

уменьшается [2]. Аллергический контактный дерматит является 
иммунологической реакцией замедленного типа и развивается 

у лиц с наследственной предрасположенностью в результате 
сенсибилизации преимущественно к низкомолекулярным 

химическим соединениям. 
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реакций показан для мометазона 
фуроата [18]. Только у одного из 
15 пациентов, имеющих сенсиби-
лизацию к топическим кортико-
стероидам, была отмечена пере-
крестная реакция с мометазона 
фуроатом. Результаты данного 
исследования позволили рекомен-
довать мометазона фуроат в каче-
стве альтернативного лечебного 
средства больным, сенсибилизи-
рованным кортикостероидами. 

Аллергический контактный 
дерматит развивается как ре-
зультат эпикутанного внедрения 
аллергена. При этом после ла-
тентного периода, который может 
составлять от 4–10 дней до 6 ме-

21-пивалат, в 1,1% случаев  – на 
бутенозид, в 0,5% случаев   –
гидрокортизон-17-бутират [5]. 
Среди 2000 пациентов немецкой 
клиники, страдающих аллерги-
ческим контактным дерматитом, 
менее 1% имели положительный 
кожный тест на топические кор-
тикостероиды. Умеренный риск 
развития аллергии был определен 
для гидрокортизона-17-бутирата, 
амцинонида, бутенозида; низкий 
риск – для клобетазола пропио-
ната, триамцинолона ацетонида; 
низкий риск – для преднизолона, 
гидрокортизона, бетаметазона, 
дексаметазона [17]. Минималь-
ный риск развития аллергических 

Широкое распространение при 
лечении заболеваний получили 
топические кортикостероиды. Од-
нако необходимо помнить, что у 
0,2–6% пациентов они стали при-
чиной развития аллергического 
контактного дерматита [14, 15]. 
В зависимости от химической 
структуры кортикостероиды раз-
делены на четыре группы, внутри 
которых отмечаются перекрест-
ные реакции (табл. 2) [16]. В отче-
те Североамериканской исследо-
вательской группы по изучению 
контактного дерматита за период 
2001–2002 годов были отмече-
ны положительные patch-тесты 
в 3% случаев на тиксокортол-

Растения Металлы и соли
металлов

вещества, содержащие
 каучук

Другие химические вещества 
и медикаменты

Ядовитый плющ
Ядовитый дуб

Ядовитый борщевик
Хризантема

Артишок
Маргаритка

Гиацинт
Нарцисс
Морковь

Сельдерей
Цитрусовые
Лишайник
Примула

Сульфат никеля
Дихромат калия
Бихлорид ртути

Сульфат и хлорид 
кобальта

Хлорид золота
Сульфат меди

Нитрат серебра
Хлорид алюминия

Мышьяковый натрий

Меркаптобензотиазол
Дибензотиазол дисульфид

Тиурам
Парафенилендиамин

Деготь
Этилендиамин

Формалин
Неомицина сульфат

Турпентин
Воск

Ланолин
Акрил

Бензиловый спирт
Бензокаин

Прокаин, лидокаин
Диаминодифенилметан

Дихлорофен 
Нитрофуразон
Гексахлорофен
Этилпарабен

Трипеленамид
Иодохлорогидроксинолин

Древесный уголь
Канифоль

Таблица 1. Основные вещества, вызывающие контактный дерматит

Таблица 2. Классы кортикостероидов в зависимости от химической структуры

Класс А
Группа гидрокортизона

Класс в
Группа триамцинолона

Класс С
Группа 

бетаметазона

Класс D
Группа гидрокортизона-17-

бутирата,
клобетазола-17-пропионата

Кортизон
Кортизона ацетат

Гидрокортизон
Гидрокортизона ацетат

Метилпреднизолон
Метилпреднизолона 

ацетат
Преднизолон

Преднизолона ацетат

Триамцинолона ацетонид
Хальцинонид
Флуцинонид

Флуцинонида ацетонид
Дезонид

Будезонид
Амцинонид

Бетаметазон
Бетаметазон дисодиум 

фосфат
Дексаметазон

Дексаметазон дисодиум 
фосфат

Флуокортолон

Гидрокортизона бутират
Гидрокортизона валерат

Клобетазола бутират
Клобетазола пропионат
Бетаметазона валерат

Бетаметазона дипропионат
Флуокортолона пивалат

Предникарбат
Алклометазона дипропионат

Мометазона фуроат
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она Северной Америки, Европей-
ской исследовательской группой 
по изучению контактного дер-
матита (European Environmental 
and Contact Dermatitis Research 
Group – EECDRG) (табл. 3) [19, 
20]. Кроме того, в ряде стран ис-
пользуют стандартные тесты, 
предложенные национальными 
исследовательскими группами 
по изучению контактного дерма-
тита [1]. Так как в стандартные 
серии невозможно включить все 
существующие аллергены, этио-
логический фактор аллергиче-
ского контактного дерматита об-
наруживается не у всех больных. 
Этому способствует также разви-
тие ложноположительных и лож-
ноотрицательных реакций. При 
получении отрицательных резуль-
татов исследования продолжают 
с более специализированными 
сериями или с веществами и про-
дуктами, принесенными больным. 
При соблюдении всех правил по-
становки аппликационные тесты 
информативны в 80% случаев. 

Лечение аллергического кон-
тактного дерматита начинают с 
устранения причины, вызвавшей 
заболевание. Необходимо устра-
нить аллерген с поверхности кожи, 
а также исключить повторный кон-
такт пациента с данным агентом. 
Нередко элиминировать аллерген 
бывает затруднительно из-за воз-
можных перекрестных реакций 
с другими агентами, входящими 
в состав окружающих бытовых 
предметов. При выраженных 
распространенных клинических 
проявлениях рекомендуют общее 
лечение десенсибилизирующими 
средствами, антигистаминными 
препаратами, сорбентами, вита-
минами [21]. В ряде случаев одним 
из методов выбора является си-
стемное применение кортико-
стероидов [21]. Местное лечение 
проводят с учетом выраженности 
воспалительного процесса и пре-
обладания тех или иных элементов 
в клинической картине заболева-
ния. При ограниченных процессах 
для достижения регресса клини-
ческих проявлений достаточно 
использовать только наружные 
лекарственные средства. 

та с аллергеном вызывает реци-
дивы заболевания. При развитии 
аллергического контактного дер-
матита, как правило, отмечается 
моновалентная сенсибилизация. 
Однако при хронической аллер-
генной стимуляции организма, 
определенных изменениях в дея-
тельности нервной, эндокринной, 
иммунологической систем, ино-
гда при нерациональной терапии 
заболевание может трансформи-
роваться в истинную экзему, со-
провождающуюся развитием по-
ливалентной сенсибилизации. 

Диагностика аллергического 
контактного дерматита основана 
на данных анамнеза, клинической 
картине, физикальном обследо-
вании, а также на результатах на-
кожных аппликационных тестов. 
Аппликационные тесты помогают 
выявить аллерген, вызывающий 
аллергический контактный дер-
матит, подтвердить клинический 
диагноз, подобрать безопасные 
для конкретного пациента веще-
ства. Исследования не проводят 
больным, получающим систем-
ные кортикостероиды или имму-
носупрессивные препараты. От-
носительным противопоказанием 
является острый дерматит любой 
локализации. Аппликационные 
тесты рекомендовано проводить 
не ранее, чем через месяц после 
появления острого контактного 
дерматита, когда наступает ста-
дия регресса или ремиссия. 

Для разных регионов разрабо-
таны стандартные тест-наборы, 
содержащие аллергены, использу-
емые для постановки аппликаци-
онных тестов. Преимуществами 
стандартизованных тест-наборов 
являются мотивированный для 
данного географического региона 
выбор аллергенов, обоснованная 
концентрация гаптена, при ко-
торой количество положитель-
ных результатов максимальное и 
число реакций раздражения ми-
нимальное, а также возможность 
получения сравнимых результа-
тов [5]. Предложены стандартные 
тестовые наборы: Североамери-
канской исследовательской груп-
пой по изучению контактного 
дерматита - актуальные для реги-

сяцев и даже 1–5 лет, развивается 
острое аллергическое воспаление. 
Очаги поражения появляются на 
участках, подвергшихся воздей-
ствию аллергена, вместе с тем, 
клинические проявления могут 
выходить за пределы зон воз-
действия аллергенных агентов. 
На фоне эритемы, сопровождаю-
щейся ощущением зуда, жжения, 
жара, наблюдаются папулы, вези-
кулы, эрозии, корочки, чешуйки. 
Имеется истинный нерезко вы-
раженный полиморфизм высыпа-
ний. Преимущественно наблюда-
ются эритематозные, папулезные 
или везикулезные элементы. При 
прекращении контакта с аллерге-
ном, вызвавшим кожное пораже-
ние, явления аллергического кон-
тактного дерматита полностью 
регрессируют, повторение контак-

Активное  
вещество

Концентрация активного 
вещества в растворе, % 

Дихромат калия 0,5
Сульфат неомицина 20
Смесь тиурамов 1
Парафенилен диамин 1
Хлорид кобальта 1
Бензокаин 5
Формальдегид 5
Канифоль 20
Перуанский бальзам 25
Изопропил 
фенилендиамин

0,1

Ланолин 30
Смесь 
меркаптосоединений 

2

Эпоксидная смола 1
Смесь парабенов 16
Бутилфенолформальдегид 1
Душистые вещества 8
Кватерний 15,1
Сульфат никеля 5
Меркаптобензтиазол 2
Примин 0,01
Тиксокортол-21-пивалат 1
Будезонид 0,1

Таблица 3. Аллергены в европейских 
стандартизированных тест-наборах
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Длительное взаимодействие 
с рецепторами обеспечивает 
продолжительный терапевти-
ческий эффект, благодаря чему 
мометазона фуроат достаточно 
использовать один раз в сутки. 
Преимуществом препарата яв-
ляется также наличие несколь-
ких лекарственных форм (мазь, 
крем, лосьон), которые назнача-
ются в зависимости от остроты 
аллергического воспаления и ло-
кализации процесса. При хрони-
ческих инфильтративных процес-
сах рекомендуется использовать 
мазь. Благодаря гигроскопичной 
основе крема его назначают при 
остром воспалении, а спиртовая 
основа лосьона позволяет исполь-
зовать его на участках мокнутия, 
экссудации, при локализации 
процесса на волосистой части 
головы. Также важно учитывать, 
что основа мази и крема Элоком 
обладает рядом терапевтических 
свойств – увлажняющих, антиок-
сидантных, антибактериальных, 
которые способствуют повыше-
нию эффективности лечения [29]. 
Вещества, входящие в ее состав, 
придают основе увлажняющие, 
антиоксидантные, антибактери-
альные свойства. Кроме того, в 
состав крема Элоком включены 
компоненты, обладающие фото-
протективными свойствами, что 
позволяет выбирать именно этот 
топический стероид для нанесе-
ния на участки кожи, подвержен-
ные инсоляции. 

ных различными хроническими 
дерматозами побочные эффекты 
отмечены только в 0,4% случа-
ев [24]. Благодаря выраженной 
липофильности он легко прони-
кает через эпидермис в глубокие 
слои кожи, при этом системная 
абсорбция вещества невелика. 
При нанесении препарата под ок-
клюзионную повязку на 8 часов в 
системный кровоток всасывается 
не более 0,7% препарата [27]. Вы-
сокая эффективность мометазона 
фуроата и быстрота наступления 
эффекта во многом обусловлены 
преимущественно внегеномным 
механизмом действия мометазо-
на фуроата, что отличает его от 
других топических глюкокорти-
костероидов. Мометазон, образо-
вав комплекс «глюкокортикоид – 
глюкокортикоидный рецептор», 
может связываться непосред-
ственно с факторами транскрип-
ции, активирующимися под 
влиянием медиаторов воспале-
ния [28]. Связывание факторов 
транскрипции позволяет быстро 
уменьшить продукцию провоспа-
лительных цитокинов. Поскольку 
влияние на геном минимально, 
для мометазона фуроата не харак-
терно развитие связанных с этим 
процессом побочных эффектов. 
Высокий профиль безопасности 
препарата позволяет рекомендо-
вать крем и мазь Элоком для ле-
чения пациентов без возрастных 
ограничений, включая детей до 
2 лет.

П р о т и в ов о с п а л и т е л ь н ы й , 
противоаллергический, иммуно-
супрессивный эффекты глюко-
кортикоидов в различных тканях 
и органах, в том числе и в коже, 
реализуются за счет нескольких 
механизмов: уменьшения син-
теза медиаторов воспаления; 
уменьшения количества анти-
генпрезентирующих и тучных 
клеток; активации гистаминазы 
и снижения содержания гиста-
мина в очаге воспаления; сниже-
ния активности гиалуронидазы 
и лизосомальных ферментов, что 
приводит к уменьшению прони-
цаемости стенок сосудов и вы-
раженности отека; уменьшению 
образования свободных кисло-
родных радикалов; угнетению 
синтеза мукополисахаридов и 
нуклеиновых кислот [22]. По-
мимо противовоспалительной и 
иммунодепрессивной активно-
сти глюкокортикоиды проявляют 
антимитотическое и сосудосужи-
вающее действие. Антимитоти-
ческий эффект обусловлен инги-
бированием синтеза протеинов, а 
сосудосуживающий – угнетением 
активности естественных вазоди-
лататоров (гистамина, брадики-
нина, простагландинов) [23].

В настоящее время накоплен 
значительный опыт применения 
при различных аллергодерма-
тозах мометазона фуроата (Эло-
ком) [24]. Препарат получен по-
средством введения двух атомов 
хлора и сложного эфира двойной 
фуранилкарбоновой кислоты в 
структуру метилпреднизолона. 
Химическая структура момета-
зона фуроата обеспечивает до-
статочную противовоспалитель-
ную и противоаллергическую 
эффективность, которая реали-
зуется благодаря подавлению 
продукции ИЛ-1, 4-6, фактора 
некроза опухоли α, торможению 
экспрессии адгезивных молекул 
(VCAM-1) [25, 26]. По силе про-
тивовоспалительной активности 
мометазона фуроат превосходит 
ряд фторированных глюкокор-
тикостероидов, однако в отличие 
от последних препарат отличает-
ся высоким профилем безопас-
ности: при лечении 22 653 боль-

Провоцирующий фактор Количество больных
Стиральный порошок, моющие средства 18
Металлические предметы, 
содержащие никель (пряжки, часы, 
бижутерия)

14

Формальдегид 2
Клей 4
20% бензил-бензоат 5
Дезодорант 4
Губная помада 3
Левомиколь 1
Настойка йода 3

Таблица 4. Факторы, провоцирующие развитие аллергического 
контактного дерматита

Практика дерматовенеролога



20

наблюдается в течение 3 недель, 
когда после контакта с металли-
ческой пуговицей на джинсах 
появились высыпания на коже 
живота,  сопровождающиеся 
зудом. В качестве лечебного сред-
ства больная самостоятельно ис-
пользовала настойку календулы, 
применение которой привело к 
распространению процесса. При 
осмотре: процесс локализуется 
на коже средней и нижней части 
живота (фото 2). Отмечается очаг 
поражения с четкими границами 
размером 10,0 х 6,0 см, на фоне 
застойной гиперемии имеются 
папулы, точечные эрозии, короч-
ки. Единичные папулы красного 
цвета и экскориации выходят за 
границы основного очага. Субъ-
ективно – сильный зуд. Проведе-
но лечение: 1) устранение контак-
та с провоцирующим фактором; 
2) антигистаминные препараты; 
3) крем Элоком 1 раз в сутки. На 
2–3-й день лечения разрешился 
зуд, регресс высыпаний конста-
тировали на 8–10-й день лечения. 

Наш опыт свидетельствует о 
высокой эффективности крема и 
лосьона Элоком в терапии аллер-
гического контактного дерматита. 
Благодаря выраженной противо-
воспалительной и противозудной 
активности значительное улучше-
ние патологического процесса и 
регресс субъективных ощущений 
отмечаются после первых аппли-
каций препарата. При ограничен-
ном поражении для достижения 
клинической ремиссии доста-
точно монотерапии препаратом 
Элоком. При распространенном 
аллергическом контактном дер-
матите целесообразно исполь-
зовать Элоком в комплексном 
лечении. Гигроскопичная основа 
крема и спиртовая основа ло-
сьона эффективно устраняют 
явления мокнутия, обладают 
подсушивающим действием, что 
способствует быстрому достиже-
нию наилучших терапевтических 
результатов. Минимальный риск 
развития аллергии на мометазона 
фуроат делает препарат особенно 
привлекательным в терапии ал-
лергического контактного дерма-
тита.  

ные везикулы, папулы, эрозии, 
участки мокнутия, чешуйки, ко-
рочки (фото 1). У 8 пациентов 
на гиперемированном фоне от-
мечались крупные пузыри. Во 
всех случаях высыпания сопро-
вождались выраженным зудом 
и жжением. Все пациенты четко 
указывали провоцирующий фак-
тор, после контакта с которым 
развилось заболевание, поэтому 
им рекомендовали в первую оче-
редь исключить контакт с дан-
ными веществами. 30 пациентов 
с ограниченными высыпаниями 
получали монотерапию кремом 
и лосьоном Элоком 1 раз в сутки. 
Значительное уменьшение зуда 
и жжения констатировали после 
первой аппликации, клиниче-
ское выздоровление было до-
стигнуто на 3–5-й день лечения. 
24 пациента с распространенным 
процессом получали общую те-
рапию десенсибилизирующими 
средствами, антигистаминными 
препаратами, 3 больным с мно-
жественными буллезными эле-
ментами однократно назначался 
Дипроспан 1,0 в/м. Местная те-
рапия заключалась в использова-
нии крема и лосьона Элоком 1 раз 
в сутки. На 2–3-й день лечения 
все пациенты отмечали значи-
тельное улучшение (уменьшение 
или прекращение зуда и жжения, 
частичный регресс высыпаний). 
Разрешение патологического 
процесса было отмечено на 8–14-
й день лечения. Все пациенты от-
мечали хорошую переносимость 
крема и лосьона Элоком. Не было 
отмечено каких-либо побочных 
эффектов и осложнений. 

Клинический пример. Боль-
ная Т., 19 лет, предъявляет жало-
бы на высыпания на коже живота, 
сильный зуд. Первые высыпания 
на коже живота после контакта с 
металлической пряжкой появи-
лись 10 лет назад. Периодически 
после контакта с металлически-
ми пуговицами и пряжками от-
мечалось обострение процесса. 
Высыпания разрешались после 
прекращения контакта с прово-
цирующим фактором и исполь-
зования топических кортикосте-
роидов. Настоящее обострение 

Мы использовали крем и ло-
сьон Элоком в качестве средства 
наружной терапии при лечении 
аллергического контактного дер-
матита. Под наблюдением нахо-
дились 54 больных (36 женщин 
и 18 мужчин) в возрасте от 19 до 
87 лет. Развитие аллергического 
контактного дерматита отмечали 
после контакта с различными ве-
ществами (табл. 4). В 19 случаях 
аллергический контактный дер-
матит развивался повторно. У 24 
больных процесс носил распро-
страненный характер и локали-

зовался на коже туловища, верх-
них и нижних конечностей, лица. 
Ограниченные высыпания в 
3 случаях были локализованы на 
коже лица, у 3 пациентов – ушных 
раковин, у 9 больных – шеи и 
груди, у 5 – предплечий, у 4  – в 
аксиллярных областях, у 6 – на 
коже живота. Отмечались очаги 
поражения с четкими границами, 
на отечном гиперемированном 
фоне располагались множествен-

Фото 1. 
Аллергический 

контактный 
дерматит

Фото 2. 
Аллергический 

контактный 
дерматит 
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