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Атоп и чес к ий дермат и т 
(АтД) представляет собой 
хроническое воспалитель-

ное заболевание кожи, возни-
кающее, как правило, в  раннем 
детском возрасте у лиц с наследс-
твенной предрасположенностью 
к  атопии, то есть синтезу IgE-
антител в  ответ на низкие дозы 
аллергенов, и  характеризующе-
еся выраженным кожным зудом 

и  рецидивирующим течением. 
Особенности локализации и мор-
фологии кожного поражения при 
атопическом дерматите опреде-
ляются возрастом пациентов. 
Термин «атопический дерматит» 
был впервые предложен F. Wise 
и M.B. Sulzberger в 1930 г., посколь-
ку это заболевание тесно ассоци-
ировано с другими атопическими 
болезнями – аллергическим рини-

том и бронхиальной астмой – и во 
многих случаях является первым 
проявлением атопии. Другой рас-
пространенный термин для обоз-
начения этого заболевания – «ато-
пическая экзема».
За последние 30 лет распростра-
ненность АтД в  экономически 
развитых странах увеличилась 
в  2–3  раза, на сегодняшний мо-
мент этим заболеванием стра-
дают 15–30% детского и  2–10% 
взрослого населения [1]. Хорошо 
известно, что 45% всех случаев 
АтД начинаются в  течение пер-
вых 6 месяцев жизни, 60% – в те-
чение первого года и 85% – в те-
чение первых 5 лет. Тем не менее 
заболевание может начаться и во 
взрослом возрасте (АтД с  позд-
ним дебютом), и  существенное 
число таких пациентов не имеет 
признаков IgЕ-обусловленной 
сенсибилизации [2]. Cчитается, 
что лишь 2% пациентов заболева-
ют АтД в возрасте после 20 лет [3], 
однако распространенность ато-
пического дерматита у взрослых 
много больше, ибо по меньшей 
мере у трети детей и подростков 
АтД персистирует и во взрослом 
возрасте [4]. 
Научные исследования АтД сви-
детельствуют о  том, что сущес-
твует не менее двух форм этого 
заболевания: аллергическая (эк-
зогенная) и неаллергическая (эн-
догенная) [2, 5, 6]. Большинство 

Атопический дерматит (АтД) у взрослых может быть результатом 
как персистенции заболевания, начавшегося в детском возрасте, 

так и позднего его дебюта. Две трети взрослых пациентов 
с АтД имеют классическую аллергическую форму заболевания, 

одна треть страдает неаллергическим эндогенным АтД. Выбор 
терапии в каждом конкретном случае зависит от вида, тяжести 

и продолжительности заболевания. Основу ухода за кожей больного 
составляют увлажняющие и смягчающие средства. Стандартом 

терапии АтД являются топические глюкокортикостероиды (ГКС), 
проактивная интермиттирующая терапия ГКС и ингибиторами 

кальциневрина позволяет контролировать течение заболевания. 
Исследования показывают, что проактивная терапия мометазона 

фуроатом успешно предотвращает развитие обострений АтД; кроме 
того, интермиттирующее применение препарата характеризуется 

высокой безопасностью. При резистентном к топической терапии АтД 
либо при тяжелой его форме применяется системная фармакотерапия, 

которая включает применение антигистаминных препаратов, 
ГКС, иммуносупрессоров (циклоспорин А).
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пациентов (70–85%) страдают 
аллергической формой АтД, ко-
торая у большей части больных 
характеризуется определенной 
связью с  присутствием экзоал-
лергенов, положительными кож-
ными пробами с аллергенами, по-
вышенным уровнем IgE-антител. 
Неаллергическая форма заболе-
вания не связана с  сенсибили-
зацией к  экзоаллергенам. Этой 
формой АтД страдает меньшее 
количество больных  – 15–30%, 
причем большинство из них жен-
щины. У таких пациентов не раз-
виваются респираторные аллер-
гические заболевания, для них 
характерны нормальный уровень 
IgE, отрицательные кожные про-
бы и отсутствие специфических 
IgE-антител. Причины существо-
вания двух форм АтД объясняет 
так называемая объединяющая 
гипотеза, суть которой сводит-
ся к тому, что естественное раз-
витие АтД проходит в три этапа 
(рис. 1) [7]. 
На начальном этапе (в раннем дет-
стве), когда сенсибилизация еще не 
произошла, у такого пациента мо-
жет наблюдаться неатопический 
дерматит. Позднее у 60–80% детей 
с отягощенной наслед ственностью 
по атопии происходит сенсиби-
лизация, в результате чего у них 
развивается аллергия на пищевые 
и другие аллергены окружающей 
среды с  клиническими проявле-
ниями АтД. На этом этапе сущес-
твенный вклад в  формирование 
АтД вносят экзотоксины S. aureus, 
которые обладают свойствами су-
перантигенов. Наконец, расчесы-
вание и механическое поврежде-
ние эпидермиса могут приводить 
к формированию аутоантигенов, 
образующихся из собственных 
белков кератиноцитов, развитию 
аутосенсибилизации и  аутоим-
мунного (аутоаллергического) 
АтД [8, 9]. Этот процесс может 
быть след ствием схожести струк-
туры эпитопов аллергенов, пос-
тупающих из окружающей среды, 
и человеческих протеинов в кон-
тексте молекулярной мимикрии. 
Исследования, посвященные 
АтД у взрослых, довольно редки. 
Одно из последних, проведенное 

в Италии, включало 322 пациента 
старше 18  лет, страдающих АтД 
[10]. Диагноз «атопический дер-
матит» ставился на основании 
критериев J. Hanifin и  G. Rajka 
[11]. Базируясь на клинических 
данных, результатах кожных 
тестов с  аллергенами и  уровне 
IgE, в  соответствии с  критерия-
ми B. Wü thrich [5], больные были 
классифицированы как страдаю-
щие аллергическим и неаллерги-
ческим атопическим дерматитом. 
Тяжесть АтД у  пациентов опре-
делялась на основании индекса 
тяжести атопического дерматита 
(Eczema Area and Severity Index 
(EASI)) [12], включающего оценку 
площади поражения и выражен-
ность клинических симптомов 
(эритема, инфильтрация или па-
пулезные высыпания, экскори-
ации и  лихенификация). Общая 
сумма баллов EASI варьирует от 0 
до 72. В данном исследовании АтД 
считался легким, если значение 
EASI было менее 8 баллов; cред-
ней тяжести  – при EASI от 8  до 

15 баллов и тяжелым, если значе-
ние EASI превышало 15 баллов.
Исходя из приведенных выше 
критериев, у 26,5% больных диа-
гностирован АтД легкого тече-
ния, у  18,7%  – среднетяжелого 
течения, у  54,8% больных  – тя-
желого течения. Примечательно, 
что почти половина больных 
(47,6%) заболели АтД после до-
стижения 18-летнего возраста. 
Отягощенный наслед ственный 
анамнез по атопии (в  том числе 
по АтД) имелся у  36,7% пациен-
тов. Сопутствующие атопичес-
кие заболевания (аллергический 
ринит, конъюнктивит, бронхи-
альная астма) отмечались у 57,8% 
пациентов, значимого влияния 
на этот показатель пола паци-
ентов или возраста дебюта АтД 
не установлено. Повышенный 
уровень IgE был выявлен у 61,7% 
больных, значимого влияния 
на этот показатель пола паци-
ентов или возраста дебюта АтД 
не установлено. Положительные 
кожные пробы с ингаляционны-
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Рис. 1. Этапы развития атопического дерматита*

* Адаптировано по [7].
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ми или пищевыми аллергенами 
были получены у 68,4% больных, 
причем положительная реакция 
чаще развивалась на ингаляци-
онные аллергены, по сравнению 
с пищевыми (178 случаев против 
37). У  79  больных (23,8%) были 
получены положительные аппли-
кационные тесты. Самой частой 
причиной контактной аллерги-
ческой реакции служил сульфат 
никеля (у 49,4%), затем в  поряд-
ке убывания  – хлорид кобальта 
(12,7%), ароматная смесь (11,4%) 
и бихромат калия (10,1%). У 62,6% 
пациентов наиболее частой ло-
кализацией кожного поражения 
являлись верхние конечности 
(локтевые сгибы и  кисти рук), 
у 44,9% – лицо (веки, периораль-
ная область, лоб и щеки), у 36,1% 
пациентов – нижние конечности, 
у 22% – шея, у 20,8% больных – ту-
ловище. Астеатоз и  кожный зуд 
в  непораженных областях были 
практически постоянными сим-
птомами у 91,9% пациентов, при-
чем у трети из них эти симптомы 
были тяжелыми. 
В результате проведенного об-
следования экзогенный АтД был 
диагностирован у 231 (69,6%) па-
циента (115  мужчин и  116  жен-
щин, средний возраст 31,6  лет), 
неаллергический эндогенный ато-
пический дерматит – у 101 (30,4%) 
пациента (30  мужчин и  71  жен-
щина, средний возраст 27,1  лет). 
Значимой разницы в отношении 
возраста дебюта АтД и локализа-
ции кожного поражения между 
больными этих двух групп выяв-
лено не было. У больных с аллер-
гическим АтД наследственный 
анамнез по атопии был отягощен 
значимо чаще. Разницы в частоте 
контактной сенсибилизации меж-

ду пациентами с  аллергическим 
и неаллергическим АтД отмечено 
не было.
Анализ предшествующих иссле-
дований [13–18] свидетельствует 
о том, что АтД у взрослых может 
быть результатом персистенции 
АтД, начавшегося в детском или 
подростковом возрасте, либо 
позд него дебюта АтД. Как пока-
зало исследование L. Zeppa и со-
авт. [10], поздний атопический 
дерматит может развиваться 
почти у  половины взрослых па-
циентов (47,6%). Таким образом, 
критерий раннего, произошед-
шего в детском возрасте, дебюта 
АтД не столь значим в  диагнос-
тике АтД у  взрослых. Две трети 
взрослых пациентов, страдаю-
щих АтД, имеют классическую 
аллергическую форму заболева-
ния, и только одна треть страда-
ет неаллергическим эндогенным 
АтД, что в  целом соответствует 
распределению данных феноти-
пов и в других возрастных груп-
пах, варьируя в  зависимости от 
страны и  выбранных критериев 
[19]. Следовательно, в  диагнос-
тике АтД у взрослых, так же как 
и  у детей, наравне с  анамнезом 
и клинической картиной большое 
значение имеет специфическое 
аллергологическое обследование. 
В исследовании L. Zeppa и соавт. 
[10] не отмечено гендерной раз-
ницы в частоте АтД у взрослых, 
тогда как в других исследованиях 
[13, 20] среди взрослых пациентов 
с АтД установлено некоторое пре-
валирование женщин, а в иссле-
довании R. Tanei [21] соотноше-
ние пожилых мужчин и женщин, 
страдающих АтД, составило 3:1. 
Диагноз «атопический дерматит» 
у взрослых пациентов, так же как 
и у детей, является клиническим 
и основывается на типичной мор-
фологии (наличие лихенифика-
ции, расчесов и  корочек; в  фазе 
обострения – папулезных и вези-
кулезных высыпаний; выражен-
ного кожного зуда) и локализации 
кожного поражения. Типично 
поражение верхних конечностей 
и лица. 
Дифференциальный диагноз АтД 
у  взрослых проводят с  себорей-

ным дерматитом, нуммулярным 
дерматитом, ирритантным кон-
тактным дерматитом (особен-
но при поражении кожи кистей 
рук), аллергическим контактным 
дерматитом (особенно при пора-
жении кожи кистей рук), фотоал-
лергическим и фототоксическим 
дерматитами, поражением кожи 
под действием лекарств, лимфо-
мой кожи, чесоткой, псориазом 
(особенно с  эритродермической 
формой), укусами насекомых. 
Особого внимания заслуживает 
поражение кожи кистей рук при 
АтД, которое требует проведения 
дифференциальной диагностики 
с контактным аллергическим или 
ирритантным дерматитом.
Выбор терапии в  каждом кон-
кретном случае АтД зависит от 
вида, тяжести и  продолжитель-
ности заболевания. Единой ре-
комендацией для всех пациентов 
с  АтД является устранение кон-
такта с  триггерными фактора-
ми. У  большинства пациентов 
применяется преимущественно 
топическое лечение как наибо-
лее эффективное и имеющее наи-
меньшее количество побочных 
эффектов. Системная терапия 
глюкокортикостероидами и  им-
муносупрессорами применяется 
при резистентном к  топической 
терапии АтД либо при тяжелой 
его форме. При неэффективности 
традиционной топической тера-
пии может использоваться фото-
терапия. Основу ухода за кожей 
больных АтД составляют увлаж-
няющие и смягчающие средства.
Общими в лечении АтД являются 
меры по элиминации специфи-
ческих аллергенов, если таковые 
выявлены при специфическом 
аллергологическом обследова-
нии; избегание неспецифических 
ирритантов; меры, направленные 
на гидратацию и смягчение кожи; 
информирование пациентов. 
Уход за кожей при АтД предпола-
гает исключение физических уп-
ражнений и  занятий, вызываю-
щих повышенное потоотделение; 
исключение соприкосновения 
кожи с  жесткой тканью и  шерс-
тью (предпочтителен хлопок); 
поддержание в спальне прохлад-

Cуть проактивной терапии 
заключается в комбинированном 

применении длительной превентивной 
противовоспалительной терапии низкими 

дозами препаратов (топических ГКС или 
ингибиторов кальциневрина).
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ной температуры (не выше 20 °С). 
Нельзя использовать для стирки 
одежды и постельного белья мо-
ющие средства с  ферментными 
добавками, во время мытья ре-
комендуется не пользоваться мо-
чалками и жесткими губками, не 
использовать горячую воду для 
ванны и  душа, применять толь-
ко высококачественные мою-
щие средства с нейтральным рН 
(5,5), после купания кожу следует 
промокнуть мягким полотен-
цем и сразу нанести смягчающие 
средства на пораженные участки.
Больным АтД, обусловленным 
пищевой аллергией, а также па-
циентам с  неаллергической пи-
щевой гиперчувствительностью 
назначается специальная эли-
минационная диета. Пациенты 
с  АтД должны ограничивать 
употребление в пищу продуктов 
с  высоким содержанием гиста-
мина или обладающих гистами-
нолиберирующей активностью, 
а также острой и горячей пищи. 
Существуют диетические реко-
мендации в  отношении некото-
рых пищевых продуктов, упот-
ребление которых может быть 
полезно при АтД: морковный 
сок, содержащий бета-каротин, 
продукты, содержащие основ-
ные жирные кислоты (масло зе-
рен черной смородины, масло 
первоцвета, жиры лососевых 
рыб). Полезны также морские 
водоросли, богатые йодом и дру-
гими минералами, а также вита-
мины группы В, витамины А, Е 
и С. Пациентам с АтД рекоменду-
ется ежедневное принятие ванны 
с использованием теплой дехло-
рированной воды. Эта простая 
процедура очищает и увлажняет 
кожу, способствует более глубо-
кому проникновению лекарствен-
ных препаратов. Дехлорирование 
воды проводится путем ее отста-
ивания в ванне в течение 1–2 ча-
сов с последующим согреванием 
воды или добавлением кипятка. 
У многих пациентов оказываются 
эффективными ванны с морской 
солью или с крахмалом (200–300 г 
крахмала на 1 ванну). Возможно 
использование специальных ма-
сел для ванн. При условии от-

сутствия пыльцевой сенсибили-
зации могут быть полезны ванны 
с  отварами или настоями трав 
(льняное семя, корень лопуха 
и  аира, мать-и-мачеха, крапива, 
тысячелистник, фиалка). Следует 
использовать настой или отвар 
одной травы, а не смеси трав. При 
выраженном мокнутии рекомен-
дуются ванны с  антисептичес-
кими средствами, в  частности, 
с перманганатом калия в слабой 
концентрации (раствор должен 
иметь бледно-розовый цвет).
Основу ухода за кожей, поражен-
ной АтД, составляют увлажня-
ющие и  смягчающие средства, 
которые должны применяться 
постоянно, независимо от фазы 
кожного процесса. Найти наи-
более подходящий для конкрет-
ного пациента смягчитель чаще 
всего удается с помощью метода 
проб и ошибок. Далеко не всегда 
дорогие эмолиенты оказываются 
лучше дешевых. Увлажняющие 
и смягчающие средства должны 
использоваться, по меньшей ме-
ре, дважды в  день, лучше сразу 
после душа или ванны (в тече-
ние 3 минут), чтобы обеспечить 
максимальный увлажняющий 
эффект. Все смягчители делятся 
на окклюзивы и  увлажнители. 
Первые обеспечивают образова-
ние жировой пленки на поверх-
ности кожи, замедляя тем самым 
потерю воды через кожу, повы-
шая ее содержание в  роговом 
слое и защищая кожу от внешних 
раздражителей. К  этой груп-
пе средств относятся масла для 
ванн, оставляющие тонкую мас-
ляную пленку на коже. Большее 

окклюзивное действие, чем мас-
ла для ванн, оказывают лосьоны, 
которые лучше всего применять 
сразу после купания, а  кремы  – 
еще более выраженный окклю-
зивный эффект, чем лосьоны. 
Максимальный окклюзивный 
эффект обеспечивает применение 
мазей, которые содержат чистый 
белый мягкий или жидкий пара-
фин или вазелин. 
Увлажнители  – это вещества, 
которые проникают в  роговой 
слой кожи, увеличивая ее спо-
собность удерживать воду. К ним 
относятся: глицерин, мочевина, 
альфа-гидроксильные кислоты 
(молочная кислота, гликолевая 
кислота), церамиды, холестерол. 
Для ухода за кожей существуют 
различные средства специальных 
лечебно-косметических серий 
Атодерм, Мустела, Авен, А-Дерма, 
Топикрем, Элобейз, Локобейз, 
Урьяж, Физиогель и  другие, до-
ступные в  настоящее время на 
отечественном фармацевтическом 
рынке. В состав большинства этих 
лечебно-косметических серий 
входят как очищающие средства 
(мыла, гели и молочко для душа), 
так и увлажняющие/смягчающие 
средства (лосьоны, эмульсии, кре-
мы, средства для ванн).
Для наружной противовоспали-
тельной терапии АтД применяют-
ся следующие группы лекарствен-
ных препаратов:
 ■ топические глюкокортикостеро-

иды (ГКС);
 ■ ингибиторы кальциневрина;
 ■ традиционные средства;
 ■ топические антибактериальные 

и противогрибковые препараты.

Таблица 1. Применение лекарственных форм при атопическом дерматите

Фаза кожного воспаления Лекарственная форма

Острое воспаление с везикуляцией 
и мокнутием

Примочки, аэрозоли, влажно-высыхающие повязки, 
лосьоны, растворы

Острое воспаление без мокнутия Водные болтушки, кремы, пасты, аэрозоли

Подострое воспаление Кремы, липосомальные кремы, пасты

Хроническое воспаление 
с инфильтрацией и лихенификацией

Мази, согревающие компрессы, мази 
с кератолитическими средствами

Ремиссия, скрытое течение Увлажняющие и смягчающие кремы; кремы, 
улучшающие трофику кожи

Лекции для врачей
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Выбор лекарственной формы для 
наружной терапии АтД зависит от 
фазы воспалительного процесса 
(табл. 1).
Топические ГКС являются стан-
дартом терапии АтД, с  которым 
сравнивают другие виды лечения. 
Эти препараты применяются для 
лечения АтД более 50  лет и  по-
прежнему остаются основным 
видом наружной терапии этого 
заболевания. Терапевтический 
эффект наружных ГКС обуслов-
лен их противовоспалительным, 
сосудосуживающим и  анти-
пролиферативным действием. 
Противовоспалительный эффект 
топических ГКС в коже и других 
тканях реализуется при учас-
тии различных механизмов, но 
наибольшее значение имеет ме-
ханизм, опосредованный цито-
зольными рецепторами. Суть его 
состоит в  том, что гормон-ре-
цепторный комплекс, проникая 
в  ядро клеток-мишеней в  коже 
(кератиноциты, фибробласты, 
дендритные клетки и  др.), уве-
личивает экспрессию генов, ко-
дирующих синтез пептидов, на-
зываемых липокортинами. Они 
ингибируют активность лизосо-
мальной фосфолипазы А2  и  тем 
самым уменьшают образование 
медиаторов воспаления  – эйко-
заноидов (простагландины, лей-
котриены) из фосфолипидов (ге-
номный эффект). Внегеномный 
механизм действия, являющийся 
преимущественным для момета-
зона фуроата, реализуется путем 
взаимодействия гормон-рецеп-
торного комплекса с  цитозоль-
ными факторами транскрип-
ции: активирующим протеином 
и ядерным фактором каппа. В ре-
зультате этого процесса проис-
ходит супрессия транскрипции 
генов, кодирующих образование 
провоспалительных цитокинов 
(интерлейкинов (ИЛ) 1–6, 11 и 13, 
фактора некроза опухоли (ФНО), 
гранулоцитарно-макрофагально-
го колониестимулирующего фак-
тора (ГМ-КСФ), молекул адгезии). 
Кроме того, действуя на грануло-
циты и лимфоциты, кортикосте-
роиды тормозят их активность. 
Механизм сосудосуживающе-

Таблица 2. Классификация топических ГКС

Международное название топического ГКС Торговое название в РФ
ГКС слабой активности

Гидрокортизона ацетат Гидрокортизоновая мазь 
Гидрокортизон крем

Преднизолон Преднизолоновая мазь
ГКС умеренной активности

Мометазона фуроат Элоком (крем, лосьон)

Флуметазон Лоринден 
Локакортен

Триамцинолон Фторокорт 
Триакорт

Алклометазон Афлодерм
Дексаметазон Эсперсон
Предникарбат Дерматоп
Мазипредон Деперзолон

ГКС высокой активности
Мометазона фуроат Элоком (мазь)

Бетаметазон
Целестодерм

Белодерм
Акридерм

Флутиказон Кутивейт

Флуоцинолон
Синалар

Синафлан
Флуцинар

Галометазон Сикортен
Метилпреднизолона ацепонат Адвантан
Гидрокортизона бутират Локоид

ГКС очень высокой активности
Клобетазол Дермовейт 

Те
че

ни
е 

за
бо

ле
ва

ни
я

Время

Реактивная терапия Проактивная терапия

Субклиническое воспаление

Нормальная кожа

Обострение Обострение Обострение

Рис. 2. Реактивная и проактивная терапия атопического дерматита*

* Адаптировано по [25, 26].
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го действия кортикостероидов 
изучен недостаточно, вероятно, 
он обусловлен сужением метар-
териол. Антипролиферативное 
действие ГКС связано с  тор-
можением синтеза нуклеино-
вых кислот, прежде всего ДНК, 
в  клетках базального слоя эпи-
дермиса и  фибробластах дермы. 
Топические ГКС могут влиять на 
бактериальную колонизацию при 
атопическом дерматите, умень-
шая плотность колоний S. aureus. 
По степени фармакологической 
активности топические ГКС под-
разделяются на ГКС слабой, сред-
ней, высокой и  очень высокой 
активности (табл. 2) [22, 23]. АтД 
является хроническим персис-
тирующим заболеванием, поэто-
му наружные ГКС большинству 
больных приходится использо-
вать в течение многих лет. Среди 
наружных кортикостероидов вы-
деляют фторированные (содер-
жащие фтор) и нефторированные 
препараты. К  фторированным 
ГКС относятся: дексаметазон, 
бетаметазон, флуоцинолон, флу-
метазон, флутиказон, триам-
цинолон, клобетазол. В  группу 
нефторированных ГКС входят 
гидрокортизона ацетат, гидро-
кортизона бутират, мометазона 
фуроат, метилпреднизолона аце-
понат. Фторированные ГКС,  как 
правило, обладают большей про-
тивовоспалительной активнос-
тью, но чаще вызывают развитие 
побочных эффектов. Их не реко-
мендуется использовать на коже 
лица и в области кожных складок, 
длительность их применения не 
должна превышать 7 дней, тогда 
как нефторированные ГКС мож-
но использовать на этих областях 
в течение 2 недель, а на остальной 
поверхности кожи – до 4 недель.
Выбор топического ГКС  – слож-
ная задача, решение которой за-
висит от возраста пациента, ло-
кализации кожного поражения 
и степени выраженности кожного 
воспаления. У больного с легкой 
атопической экземой примене-
ние топического ГКС низкой ак-
тивности в  течение нескольких 
дней позволит достичь полного 
очищения кожи от экзематозного 

повреждения на 1–2 недели. Для 
начала положительной динами-
ки кожного процесса у  пациен-
та со среднетяжелым АтД может 
потребоваться применение более 
активных топических ГКС в  те-
чение, по меньшей мере, 2 недель, 
а  для полного очищения кожи 
нужно продолжать лечение в те-
чение нескольких недель. При тя-
желом АтД лишь частичное улуч-
шение состояния больного может 
наблюдаться даже после несколь-
ких месяцев применения актив-
ных топических ГКС.  Главный 
принцип применения топических 
ГКС заключается в том, что всегда 
следует стремиться использовать 
наименее активный топический 
ГКС в  наименьшем количестве, 
при этом на коже в  деликатных 
областях, характеризующихся вы-
сокой степенью резорбции (лицо, 
гениталии, складки), применяют-
ся только топические ГКС слабой 
и средней активности. В несколь-
ких клинических исследованиях 
было показано, что нет никакой 
пользы в использовании топичес-
ких ГКС более одного раза в день 
[24]. Вместо второго-третьего ис-
пользования топических ГКС сле-
дует использовать смягчающие 
и увлажняющие средства.
Кроме того, топические ГКС но-
вого поколения, такие как метил-
преднизолона ацепонат, гидро-
кортизона бутират, мометазона 
фуроат, флутиказона пропионат, 
рекомендованы к  назначению 
один раз в сутки и обладают высо-
ким терапевтическим индексом, 
то есть высокой местной проти-
вовоспалительной активностью 
и  минимальным риском побоч-
ных эффектов.
Традиционно топические ГКС 
назначались в  период обостре-
ния АтД на пораженные участ-
ки кожи и отменялись сразу или 
постепенно с уменьшением дозы 
и  кратности применения после 
купирования обострения  – так 
называемая реактивная терапия 
АтД. В последние годы появилась 
другая стратегия противовоспа-
лительной терапии АтД – проак-
тивная терапия (рис. 2) [25, 26]. 
Cуть проактивной терапии за-

ключается в  комбинированном 
применении длительной превен-
тивной противовоспалительной 
терапии низкими дозами пре-
паратов (топических ГКС или 
ингибиторов кальциневрина), 
которые наносятся на ранее по-
раженные участки кожи, и эмо-
лиентов на всю кожу, а  также 
предварительного расписания 
врачебных визитов для конт-
рольного осмотра [26]. 
Первое исследование интермит-
тирующего применения топичес-
ких ГКС при АтД было опублико-
вано в  1999  г. [27]. Проактивная 
терапия, заключающаяся в  ин-
термиттирующем применении 
топических ГКС обычно дважды 
в  неделю на ранее пораженные 

Рис. 3. Единица кончика пальца взрослого (� ngertip unit, 
FTU) – количество топического ГКС при выдавливании 
из тубы диаметром 5 мм, покрывающего концевую 
фалангу пальца

Мометазона фуроат (Элоком®) 
эффективен и безопасен 
в интермиттирующей терапии АтД. 
В результате проактивной терапии 
мометазона фуроатом у подавляющего 
большинства больных (90%) 
на протяжении всего курса лечения 
не отмечалось обострений АтД.
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участки кожи, начинается сра-
зу после достижения ремиссии 
в  результате каждодневной (1–
2 раза в день), интенсивной тера-
пии топическими ГКС, при этом 
применение эмолиентов во вре-
мя ремиссии продолжается [28, 
29]. Увлажняющий крем следует 
наносить за 15  минут до проти-
вовоспалительных препаратов, 
а если это мазь, то через 15 минут 
после их применения [28, 29].
Существует достаточно много 
исследований, демонстрирую-
щих эффективность проактив-
ной терапии с  использованием 

топических ГКС и  ингибиторов 
кальциневрина в отношении пре-
дотвращения обострений АтД 
[28, 29].
Правильное дозирование топи-
ческого ГКС является залогом 
безопасной терапии и  должно 
осуществляться в  соответствии 
с правилом � ngertip unit (FTU) – 
единица кончика пальца взросло-
го человека. 1 FTU определяется 
как количество топического ГКС 
при выдавливании из тубы диа-
метром 5 мм, покрывающего кон-
цевую фалангу пальца взрослого 
человека (рис. 3). Считается, что 
около 1 FTU необходимо, чтобы 
нанести препарат на кисть руки 
или паховую область, 2 FTU – для 
лица или ступни, 3  FTU  – для 
всей руки, 6 FTU – для всей ноги, 
14 FTU – для туловища. Для то-
го чтобы покрыть тело среднего 
взрослого человека, необходимо 
около 30 г препарата.
Кратность применения топичес-
ких ГКС при проактивной тера-
пии составляет 1–3 раза в неделю: 
3  раза в  неделю  – при тяжелой 
степени дерматита, 2 раза в неде-
лю – при средней степени тяжести 
заболевания, 1 раз в неделю – при 
легком течении.
Продолжительность интермитти-
рующей терапии в каждом случае 
подбирается индивидуально и, 
в  первую очередь, определяет-
ся степенью тяжести АтД: при 
легком течении терапия может 

длиться в среднем 3 месяца; при 
среднетяжелом – 6 месяцев; при 
тяжелом – 9–12 месяцев [28, 29].
В одном из многоцентровых ис-
следований изучали эффектив-
ность и  безопасность примене-
ния мази мометазона фуроата, 
содержащей 0,1% гексиленглико-
ля (препарат Элоком®), при лече-
нии взрослых пациентов с  АтД 
с р ед ней с тепен и тя же с т и. 
Эффективность терапии оцени-
вали по регрессу клинических 
проявлений заболевания (эрите-
мы и  инфильтрации), динамике 
поражения кожного покрова, ко-
торые оценивали в баллах, кроме 
того, пациентам проводили бак-
териологическое исследование. 
Лечение осуществляли в 2 этапа. 
На первом этапе 90 пациентов по-
лучали мометазона фуроат 1 раз 
в  день на протяжении 3  недель. 
На втором этапе 68 больных с вы-
раженным эффектом от лечения 
продолжили терапию мометазо-
на фуроатом 2  раза в  неделю на 
протяжении 6 месяцев (24 неде-
ли). Кроме того, на протяжении 
всего курса терапии пациенты ис-
пользовали крем, содержащий 5% 
мочевины, в качестве эмолиента 
[30]. В  результате проактивной 
терапии мометазона фуроатом 
у  подавляющего большинства 
больных (90%) на протяжении 
всего курса лечения не отмеча-
лось обострений АтД (рис. 4). 
Следует отметить высокую бе-
зопасность интермиттирующего 
применения мометазона фуроата: 
лишь у  одного пациента наблю-
дались признаки атрофии кожи, 
возможно, связанные с терапией, 
у двух пациентов возникли про-
явления фолликулита, и один па-
циент отмечал ощущение жжения 
после нанесения препарата. У па-
циентов с АтД на фоне интермит-
тирующей терапии мометазона 
фуроатом два раза в  неделю на 
протяжении 24 недель снизилась 
обсемененность кожи S. aureus 
(табл. 3).
Таким образом, мометазона фу-
роат (Элоком®) эффективен и бе-
зопасен в  интермиттирующей 
терапии АтД. Проактивная ин-
термиттирующая терапия топи-

Таблица 4. Безопасные дозы топических ГКС

Активность ГКС Максимальное количество топического ГКС 
для безопасного применения в неделю, г

ГКС умеренной активности 60–100
ГКС высокой активности 60–100
ГКС очень высокой 
активности 30–50

Таблица 3. Динамика обсемененности кожи S. aureus у больных атопическим 
дерматитом на фоне интермиттирующей терапии мометазона фуроатом 
два раза в неделю на протяжении 24 недель* 

Среднее число 
микроорганизмов (n = 19)

Неделя лечения
0 3 24

S. aureus, КОЕ/мл 2,1 × 105 3,0 × 101 1,3 × 104

n – число пациентов.
* Адаптировано по [30].

Рис. 4. Частота рецидивов АтД 
у больных на фоне проактивной 
терапии мометазона фуроатом 
(Элоком®)*

* Адаптировано по [30].

  АтД без рецидива     Рецидив АтД

90% (n = 61)

10% (n = 7)
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ческими стероидами позволяет 
контролировать течение заболе-
вания, значительно снижая риск 
развития обострения и  продле-
вая период стабильной ремиссии. 
Феномен тахифилаксии, описан-
ный и  часто наблюдаемый при 
терапии топическими ГКС,  не 
развивается при лечении момета-
зона фуроатом (Элоком®) даже 
при длительной (более 6 месяцев) 
интермиттирующей терапии [30]. 
Побочные эффекты топических 
ГКС,  как правило, появляются 
только после длительного и/или 
неправильного применения пре-
паратов. Местные (кожные) по-
бочные эффекты включают стрии, 
атрофию, телеангиоэктазии, ги-
пертрихоз, гипопигментацию, 
акнеформную сыпь. Для профи-
лактики системных эффектов, 
которые могут развиться в  ре-
зультате подавления гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковой 
системы вследствие системной 
абсорбции топических ГКС,  по-
добраны безопасные дозы этих 
препаратов (табл. 4) [31]. Иногда 
у  пациентов с  АтД может не на-
блюдаться ответа на терапию то-
пическим ГКС. Причинами этого 
могут быть продолжение контак-
та с аллергеном или ирритантом; 
суперинфекция S. aureus; выбор 
неадекватного по активности то-
пического ГКС; недостаточное ко-
личество используемого топичес-
кого ГКС; аллергия на топический 
ГКС; стероидная резистентность. 
Однако наиболее частой причи-
ной отсутствия эффекта от топи-
ческого ГКС является несоблюде-
ние режима лечения топическими 
ГКС, поскольку многие пациенты 
из-за боязни побочных эффектов 
не применяют их или применяют 
неправильно.
Топические ингибиторы каль-
циневрина пимекролимус (крем 
Элидел®) и  такролимус (0,1% 
и  0,03% мазь Протопик®) были 
разработаны и внедрены в прак-
тику лечения АтД у детей и взрос-
лых 10  лет назад. В  настоящее 
время накоплен уже достаточ-
но большой опыт клинического 
применения этих препаратов, 
представляющих собой клеточ-

носелективные ингибиторы вос-
палительных цитокинов и  дей-
ствующие преимущественно на 
Т-лимфоциты. Пимекролимус 
и  такролимус препятствуют об-
разованию и  высвобождению 
воспалительных цитокинов, та-
ких как ИЛ-2, ИЛ-3, ИЛ-4, ИЛ-8, 
ИЛ-10, интерферон (ИНФ)-гамма, 
ГМ-КСФ, ФНО, и предотвращают 
пролиферацию Т-лимфоцитов. 
Кроме того, они препятству-
ют высвобождению медиаторов 
воспаления (гистамин, триптаза, 
ФНО) из активированных туч-
ных клеток. Обладая высоким 
сродством к  коже, эти препара-
ты избирательно воздействуют 
на кожное воспаление, проника-
ют глубоко в  эпидермис, вмес-
те с  тем обладая минимальной 
способностью к всасыванию, что 
исключает развитие системных 
эффектов. Эти препараты не вли-
яют на синтез коллагена и, следо-
вательно, не вызывают атрофию 
кожи. Они хорошо переносятся 
пациентами всех возрастных 
групп и могут безопасно приме-
няться на любых участках кожи, 
включая лицо, шею и  складки 
кожи. Наиболее распространен-
ное побочное действие этих 
препаратов  – чувство жжения 
и  покраснение кожи в  местах 

их применения, которое обыч-
но не требует отмены препарата. 
В  международных согласитель-
ных документах по АтД препара-
ты этой группы предлагаются как 
альтернативная терапия топи-
ческим стероидам в острую фазу 
болезни, а  также как поддержи-
вающая терапия при персистиру-
ющем или непрерывно-рециди-
вирующем течении атопического 
дерматита (рис. 5) [32]. Недавний 
метаанализ [33], в который были 
включены данные 17  клиничес-
ких исследований, сравниваю-
щих эффективность топическо-
го такролимуса с  топическими 
ГКС у детей (n = 2328) и взрослых 
(n = 2849), продемонстрировал 
одинаковую эффективность та-
кролимуса и высоко и умеренно 
активных топических ГКС. 

Системная терапия 
(ГКС, фототерапия, 

циклоспорин А)

Топические ГКС средней или 
высокой активности и/или 

ингибиторы кальциневрина

Топические ГКС низкой активности 
и/или ингибиторы кальциневрина

Избегание ирритантов, выявление триггеров, 
гидратация кожи, эмолиентыСтупень 1

Ступень 2

Ступень 3

Ступень 4Резистентный АтД 
тяжелого течения 

АтД среднетяжелого 
течения

АтД легкого течения

Сухость кожи

Рис. 5. Ступенчатая терапия атопического дерматита*

* Адаптировано по [32].

Феномен тахифилаксии, описанный 
и часто наблюдаемый при терапии 
топическими ГКС, не развивается при 
лечении мометазона фуроатом (Элоком®) 
даже при длительной (более 6 месяцев) 
интермиттирующей терапии.

Лекции для врачей



14

К средствам традиционной то-
пической терапии атопического 
дерматита относятся препараты 
нафталана, дегтя, ихтиола, пре-
параты цинка. Они используются 
в виде паст, мазей, кремов различ-
ных концентраций в зависимости 
от стадии и клинической формы 
заболевания (чем острее воспа-
лительный процесс, тем мень-
ше должна быть концентрация 
входящих в лекарственную фор-
му препаратов). Препараты на-
фталана, дегтя, ихтиола издавна 
применяли для лечения больных 
атопическим дерматитом, особен-
но в стационарных условиях. Их 
общим недостатком, ограничива-
ющим применение у  пациентов 
с  АтД, является неприятный за-
пах и то, что они пачкают одежду.
Препараты, содержащие цинк, об-
ладают противовоспалительным, 
бактериостатическим и  проти-
вогрибковым действием и  в не-
которых случаях при умеренно 
выраженных обострениях АтД 
оказываются эффективными да-
же в  виде монотерапии. К  гото-
вым формам цинксодержащих 
препаратов относятся препара-
ты линии Скин-кап (крем, аэро-
золь и шампунь), Деситин (мазь), 
Цинокап (крем). 
Основное действующее вещест-
во препарата Скин-кап  – цинка 
пиритионат, активированный 
на молекулярном уровне дей-
ствием электромагнитного по-
ля, приводящим к  структурной 
перестройке молекулы с  акти-
вацией атомов цинка и  серы, 
стабилизации молекулы цинка 
пиритионата и  длительному ее 
сохранению в  активной форме 
на коже. Вспомогательные по-
верхностно-активные вещества, 
содержащиеся в  препарате, уве-
личивают проницаемость кожи, 
обеспечивают быстрое всасыва-
ние основного активного вещест-
ва и доставку его в корневой слой 
эпидермиса, что приводит к  су-
щественному усилению актив-
ности цинка пиритионата. Этим 
механизмом и объясняется быс-
трый и  выраженный лечебный 
и косметический эффект препа-
ратов Скин-кап. Действующим 

веществом препарата Цинокап 
также является пиритионат цин-
ка. Деситин – мазь, содержащая 
40% оксида цинка, рыбий жир 
(масло из печени трески), вазелин 
и ланолин, – оказывает подсуши-
вающее, противовоспалитель-
ное и антисептическое действие. 
Деситин уменьшает экссудацию 
и  мокнутие, снимает местные 
проявления воспаления и раздра-
жения в месте нанесения.
При присоединении вторичной 
микробной или грибковой ин-
фекции могут быть эффектив-
ны комбинированные препа-
раты, содержащие топический 
ГКС,  антибиотик и/или анти-
микотик (Тридерм, Акридерм, 
Пимафукорт и др.).
Системная фармакотерапия АтД 
включает применение антигиста-
минных препаратов, ГКС, имму-
носупрессоров (циклоспорин А). 
Антигистаминные препараты яв-
ляются наиболее часто использу-
емыми системными средствами 
в лечении АтД у детей и взрослых, 
хотя гистамин играет не самую 
значительную роль в  патогенезе 
заболевания, и нет исследований, 
которые убедительно доказывали 
бы эффективность этой группы 
препаратов в  лечении АтД, осо-
бенно у  взрослых. Однако бес-
спорно, что антигистаминные 
препараты показаны пациентам 
с АтД, страдающим сопутствую-
щими аллергическими заболева-
ниями (ринитом, конъюнктиви-
том, крапивницей).
Препараты, являющиеся сис-
темными иммуномодулятора-
ми, используются в  лечении 
тяжелого АтД, рефрактерного 
к  топической терапии. К  таким 
препаратам относятся, прежде 

всего, системные ГКС и  цикло-
спорин А. Иногда короткий курс 
системных ГКС (преднизолон) 
оказывается полезен при выра-
женном обострении АтД, когда 
исчерпаны другие возможности 
лечения (прежде всего возмож-
ности применения топических 
ГКС). Однако в процессе корот-
кого курса системной терапии 
необходимо начать терапию 
топическим ГКС,  чтобы избе-
жать обострения кожного про-
цесса после отмены системных 
ГКС. Циклоспорин А – сильный 
иммуносупрессивный препарат, 
ингибирующий кальциневрин. 
Во многих исследованиях проде-
монстрирован эффект коротких 
курсов (1–4 месяца) терапии цик-
лоспорином А у детей и взрослых 
с тяжелым, рефрактерным к тра-
диционной терапии АтД [34–36]. 
Лечение циклоспорином А при-
водит к редуцированию кожного 
процесса и улучшению качества 
жизни больного, однако при пре-
рывании лечения происходит, 
как правило, возврат симптомов 
заболевания. Лечение циклоспо-
рином А  всегда связано с  высо-
ким риском развития серьезных 
побочных эффектов: повышения 
уровня сывороточного креати-
нина, нарушения функции почек, 
артериальной гипертонии. 
Таким образом, хотя выбор тера-
пии АтД и является сугубо инди-
видуальным процессом в отноше-
нии каждого пациента, он должен 
основываться на общепринятых 
международных рекомендациях. 
Успех терапии АтД зависит от 
эффективного взаимодействия 
врача и пациента, а также от под-
держки больного родственника-
ми, друзьями и коллегами.  
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