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Последние десятилетия ХХ века 
и первые годы ХХI характери-
зуются значительным ростом 
частоты аллергических забо-

леваний. В настоящее время в мире от-
мечается неуклонный рост регистрации 
аллергодерматозов: атопического дер-
матита, контактного дерматита, экзе-
мы, крапивницы.

Основными факторами риска раз-
вития аллергодерматозов у детей явля-
ются наследственная предрасположен-
ность к аллергии, внутриутробная сен-
сибилизация плода к различным ал-
лергенам, искусственное вскармлива-
ние, нарушение функций центральной 
и вегетативной нервной системы, ча-
стые эпизоды острых респираторных 
вирусных инфекций и очаги хрони-
ческой инфекции, а также патология 
желудочно-кишечного тракта.

Выделяют некоторые причины не-
благоприятной динамики роста этой 
группы заболеваний:
•	 загрязнение	экологической	среды;
•	 постоянный	 контакт	 в	 быту	 и	 на	

производстве с разнообразными хи-
мическими	веществами;

•	 употребление	 большого	 количества	
лекарств (в том числе витаминов и 
пищевых добавок), консервов и про-
дуктов быстрого питания.
Также существует ряд факторов, 

провоцирующих обострение аллерги-
ческих заболеваний:
•	 аллергены	 (коровье	 молоко,	 яйца,	
бульоны,	шоколад,	цитрусовые);

•	 ингалянты	(запахи	различных	про-
дуктов, средств бытовой химии и 
косметики);

•	 наружные	раздражители	(шерсть,	до-
машняя	пыль,	холод,	жара	и	другие);

•	 гормональные	факторы;
•	 климат;
•	 поллютанты;
•	 очаги	хронической	инфекции;
•	 психосоматические	факторы.
  В основе патогенетического механиз-

ма аллергодерматозов лежит нали-
чие системного аллергического вос-
паления с активным проявлением на 
коже, так как аллергия — это пато-
логическая форма реагирования им-
мунной системы. Результатом такой 
реакции является повреждение как 
собственных клеток, так и тканей 
организма. Наследственная форма 
аллергии (атопия) клинически про-
является хроническим воспалением 
кожи и зудом, поскольку в ее основе 
лежит патологический процесс, осно-
ванный на запрограммированности 
иммунного ответа на аллерген, ко-
торый характеризуется стимуляцией 
Тh2-популяции лимфоцитов, дегра-
нуляцией тучных клеток, гиперпро-
дукцией аллерген-специфических 
IgE-антител и эозинофильной ин-
фильтрацией.

  В старшем возрасте преобладают 
антиген-специфические IgE-антитела 
к вирусным, грибковым, бытовым, 
бактериальным, пыльцевым и эпи-

дермальным аллергенам, в детском 
возрасте — к пищевым.
В настоящее время доказано, что 

в развитии гиперчувствительности за-
медленного типа (ГЗТ) главную роль 
играют лимфоциты, представленные 
Th1-популяцией, которые несут на сво-
ей поверхности специфические рецеп-
торы к антигену. При взаимодействии 
с антиген-аллергеном Т-лимфоциты 
выделяют ряд провоспалительных ци-
токинов: ИЛ-1, ИЛ-2, γ-интерферон, 
фактор некроза опухоли (ФНО). Это 
приводит к инициации воспаления, 
выбросу биологически активных ве-
ществ (триптазы, гистамина, лейко-
триенов, простагландинов). Результа-

том таких процессов является разви-
тие тканевых реакций воспаления, что 
клинически проявляется в виде гипе-
ремии, зуда, отека. Такой ранний ал-
лергический ответ наблюдается не 
только при атопическом дерматите, но 
и при других аллергодерматозах.

Поздний аллергический ответ при 
данной патологии обусловлен притоком 
лейкоцитов из сосудистого русла в очаг 
воспаления путем трансэндотелиальной 

миграции хемокинов, продуцируемых 
эндотелиальными клетками и макрофа-
гами, которые контролируют дальней-
шее продвижение и накопление имму-
нокомпетентных клеток в очаге воспа-
ления. Эозинофилы, нейтрофилы и ма-
крофаги в местах реакции формируют 
клеточный инфильтрат, что в дальней-
шем, как результат, способствует разви-
тию аллергического воспаления.

Аллергический контактный дер-
матит возникает у детей с повышен-
ной чувствительностью к определен-
ному веществу — аллергену. Идиосин-
кразия (врожденная повышенная чув-
ствительность) встречается не так ча-
сто, как гиперчувствительность, воз-
никающая при повторном воздействии 
аллергена на кожу.

Клиническая картина аллергиче-
ского контактного дерматита характе-
ризуется истинным полиморфизмом. 
При этой патологии у больных отмеча-
ются признаки, характерные для экзе-
мы, однако выраженные намного сла-
бее. Объективно можно наблюдать ги-
перемию, везикуляцию, мокнутие, па-
пулезные элементы, которые распола-
гаются на участках кожного покро-
ва, подвергающихся воздействию ал-
лергена (лицо, шея, тыльная поверх-
ность кистей и рук). Но не исключе-
но, что клинические проявления дер-
матоза могут выходить за пределы зон 
воздействия аллергенов. Больные мо-
гут жаловаться на зуд, чувство жара 
в области очагов поражения, жжение. 
Данное заболевание имеет склонность 
к рецидивам.

В особую группу выделяют пеле-
ночный дерматит, который возникает у 
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детей до года при использовании под-
гузников.

При постановке диагноза аллерги-
ческого контактного дерматита, кро-
ме клинической картины, немаловаж-
ную роль играют данные анамнеза, 
в частности указание на контакт ре-
бенка с определенными аллергенами. 
Не редко прибегают к использованию 
кожных проб, иммунологическим ре-
акциям со специфическими антиге-
нами (реакции бластной трансформа-
ции лимфоцитов, реакции помутнения 
Унье, торможения миграции макрофа-
гов, дегрануляции базофилов, хемо-
таксиса нейтрофилов, хемилюминес-
ценции лимфоцитов и другим).

Аллергический контактный дерма-
тит у детей необходимо дифференци-
ровать с экземой, простым контактным 
дерматитом и атопическим дерматитом.

В первой половине XVIII века уче-
ные Уиллен, Бейтмен и Рейе выделили 
экзему в отдельную нозологическую 
форму. Важным признаком данной па-
тологии является наличие многочис-
ленных сгруппированных мелких пу-
зырьков, которые быстро вскрывают-
ся, образуя «серозные колодцы». 

Различают несколько видов экзе-
мы: истинная, микробная, себорейная 
и детская.

Истинная экзема имеет тенденцию 
к хроническому течению и частым обо-
стрениям. Данная патология проявляет-
ся симметричными островоспалитель-
ными очагами, чаще на открытых участ-
ках кожного покрова, и характеризуется 
отеком, гиперемией, мокнутием, везику-
ляцией с прозрачной жидкостью.

После вскрытия везикул образуются 
микроэрозии. По периферии очага рас-
полагаются узелковые высыпания и пу-
зырьки. По мере регрессирования про-
цесса на поверхности микроэрозий обра-
зуются корки, а в дальнейшем сохраня-
ется мелкое отрубевидное шелушение. 
При хроническом течении заболевания 
клиническая картина характеризуется 
застойной гиперемией, инфильтрацией, 
гиперпигментацией, лихенификацией.

В отличие от истинной экземы, ми-
кробная имеет ассиметричную лока-
лизацию, чаще в складках кожи и на 
нижних конечностях. Наблюдаются по-
ражения синюшно-красного цвета, ин-
фильтрация, мокнутие, гнойные кор-
ки, а по периферии очагов — единич-
ные пустулезные и папуловезикулезные 
высыпания. При себорейной экземе па-
тологический процесс располагается на 
коже волосистой части головы, груди, 
спины, сгибательных поверхностях ко-
нечностей, подмышечных впадинах, 
вокруг пупка, за ушными раковинами, 
а также в естественных складках.

Клинически на волосистой части го-
ловы себорейная экзема проявляется 
резкими границами поражения, сероз-
ными или серозно-гнойными корками, 
при снятии которых обнажается мокну-
щая поверхность. На туловище — рез-
кими границами, желтовато-розовыми 
шелушащимися пятнами с мелкоузелко-
выми высыпаниями в центре. В склад-
ках процесс характеризуется гипере-
мией, значительным отеком, мокнути-

ем, болезненными трещинами, а по пе-
риферии очагов располагаются чешуйки 
и чешуйко-корки серо-желтой окраски.

Истинная и себорейная экземы раз-
виваются у детей любого возраста, но 
наиболее часто в возрасте до 3-х лет. У 
таких пациентов часто не прослежива-
ется наследственная отягощенность по 
атопической болезни, а основную роль 
в патогенезе данных экзем играет со-
стояние желудочно-кишечного тракта. 
Поэтому при правильном рациональ-
ном лечении процесс не приобретает 
хронического течения.

В основном дифференциальная диа-
гностика экземы проводится с дермати-
том, нейродермитом и премикотической 
стадией грибовидного микоза. Также не-
обходимо истинную экзему дифферен-
цировать с опоясывающим герпесом, бо-
лезнью	Сульцбергера-Гарбе;	микробную	
— с псориазом, постэрозивным сифило-
идом Севества-Жаке, первичным рети-
кулезом	кожи;	 себорейную	—	с	 болез-
нью Девержи, десквамативной эритро-
дермией Лайнера, надбровной ульэрите-
мой, эриматозной пузырчаткой.

В 1933 году Сульцберг ввел тер-
мин «атопический дерматит» для обо-
значения кожных проявлений «семей-
ной гиперчувствительности», отличаю-
щейся от обычной аллергии отсутстви-
ем предшествующей сенсибилизации. 
Этот аллергодерматоз является самым 
ранним клиническим проявлением ато-
пии, принимая рецидивирующее тече-
ние с полной или неполной ремиссией 
различной частоты и длительности.

При сборе анамнеза необходимо 
учитывать некоторые нюансы этого за-
болевания и анализировать его по сле-
дующим направлениям:
•	 Семейная	предрасположенность	(до	

3-й степени родства) к атопическим 
заболеваниям

•	 Течение	 перинатального	 периода	 и	
влияние разных факторов риска в 
этом периоде (патология беременно-
сти, применение различных медика-
ментозных средств, хронические за-
болевания матери)

•	 Патологическое	течение	интранаталь-
ного периода (раннее излитие около-
плодных вод, кесарево сечение и др.)

•	 Крупный	 плод	 при	 рождении	 или	
врожденная гипотрофия

•	 Характер	 вскармливания	 (наруше-
ния в питании с оценкой длительно-
сти и выраженности)

•	 Реакция	детского	организма	на	про-
филактические прививки

•	 Начало	атопического	дерматита
•	 Динамика	развития	заболевания
•	 Эффективность	и	длительность	про-

водимой терапии
•	 Использование	 гормональных	 пре-

паратов
•	 Характер	зуда	и	нарушение	сна
•	 Факторы,	 провоцирующие	 обостре-

ние заболевания
•	 Психологический	 настрой	 как	 са-

мого больного, так и его родных на 
прогноз выздоровления

•	 Качество	жизни	семьи
В зависимости от возраста выделя-

ют три стадии атопического дерматита.
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I период — младенческая стадия 
(атопический дерматит в стадии дет-
ской экземы).

Детская экзема локализуется на 
коже лица, щек и лба, оставляя свобод-
ным носогубный треугольник, а при 
распространении поражает воротнико-
вую зону, кожу спины, груди, живота, 
разгибательных поверхностей плеч и 
предплечий. Детской экземой чаще все-
го болеют малыши от 7–8 недель жиз-
ни до 2-х лет. Они обычно перекормле-
ны, пастозны, возбуждены, плохо спят. 
Клинически такой вид экземы харак-
теризуется наличием признаков истин-
ной, микробной и себорейной экзем. На 
лице и на коже волосистой части голо-
вы появляются обильные, сливающи-
еся между собой везикулы и экссуда-
тивные папулы, которые в дальнейшем 
покрываются корками буроватого цве-
та. Патологический процесс постепен-
но распространяется на другие участ-
ки кожного покрова. Также можно на-
блюдать на лице, туловище и конечно-
стях эриматозно-сквамозные пятна (се-
бореиды).

Лабораторно у таких больных в 
крови отмечается эозинофильный лей-
коцитоз.

II период — детская стадия (ато-
пический дерматит в стадии строфу-
люса, вульгарной почесухи, почесухи 
Бенье). Период возникновения — от 
двух лет до пубертатного возраста.

Строфулюс наблюдается у детей с 
обменными нарушениями, патологией 
иммунной системы и со склонностью к 
вазоневротическим и аллергическим ре-
акциям. Чаще заболевание начинает-
ся в теплое время года при воздействии 
провоцирующих факторов. Для дан-
ного патологического процесса харак-
терна двухфазность высыпания: снача-
ла появляется уртикарная сыпь, в цен-
тре которой формируются серопапулы 
с мелкими пузырьками на верхушке, а 
затем через 6–12 часов волдыри исче-
зают. В дальнейшем, вследствие расче-
сов, образуются геморрагические короч-
ки и экскориации, после регрессии ко-
торых остается пигментация, существу-
ющая некоторое время. Преимуществен-
ная локализация — кисти, стопы, яго-
дицы, разгибательные поверхности ко-
нечностей (особенно голеней). Больные 
жалуются на интенсивный зуд, особен-
но в вечернее и ночное время, следстви-
ем которого является плохой сон, раз-
дражительность. У некоторых боль-
ных наблюдается повышение температу-
ры тела, полиаденопатия. Лабораторно 
в крови отмечается эозинофилия, ане-
мия, повышение СОЭ, иногда — лим-
фоцитов.

Дифференциальная диагностика 
проводится с герпетиформным дерма-
титом Дюринга, укусами насекомых, 
ветряной оспой и чесоткой.

При атопическом дерматите в фор-
ме вульгарной почесухи характерны 
симметрично расположенные папулы, 
узлы, лихенификация. В дальнейшем 
— пигментация и сухость кожи. Зуд 
становится более интенсивным. Часты-
ми характерными признаками явля-
ются белый дермографизм (как след-
ствие спазма капилляров) и увеличе-

ние лимфатических узлов (чаще бе-
дренных, паховых и других — так на-
зываемый пруригинозный бутон).

Атопический дерматит в форме по-
чесухи Бенье характеризуется геморра-
гическими корками с папулезными эле-
ментами по периферии на фоне сухой 
лихенифицированной кожи. В местах, 
свободных от высыпаний, кожа сухая, 
потоотделение сниженное, зуд очень ин-
тенсивный. Высыпания чаще локализу-
ются в локтевых, подколенных, подмы-
шечных, шейных и паховых складках.

III период — стадия пубертатно-
го и взрослого возраста (атопический 
дерматит в стадии нейродермита, вуль-
гарной почесухи, эндогенной экземы). 

В зависимости от распространен-
ности процесса выделяют ограничен-
ный, распространенный и диффузный 
нейродермит.

Ограниченный нейродермит харак-
теризуется бляшками, расположенными 
симметрично, которые чаще локализи-
руются на коже промежности и половых 
органов, задней и боковых поверхностях 
шеи, локтевых и подколенных сгибах. 
Они состоят из узелков и имеют оваль-
ные очертания с резкими границами. 
В области очагов поражения кожа ин-
фильтрированная, сухая, лихенифици-
рованная. По периферии видна пигмен-
тированная часть, переходящая в окру-
жающую здоровую кожу. Вторая зона, 
находящаяся ближе к центру, состоит из 
папулезных элементов, размером с була-
вочную головку. Инфильтрация и лихе-
нификация наиболее выражены в цен-
тральной части очага. Поверхность бля-
шек обычно покрыта серовато-белыми 
чешуйками и кровянистыми корками, 
после отпадания которых остаются ги-
пер- или депигментированные пятна.

Субъективно — сильный «биопси-
рующий» зуд, усиливающийся ночью 
или под влияниям психоэмоциональ-
ных факторов.

При появлении очагов нейродер-
мита на различных участках кожно-
го покрова заболевание рассматривают 
как распространенный нейродермит.

Дифференциальная диагностика 
ограниченного и распространенного 
нейродермитов проводится с хрониче-
ской экземой, красным плоским лиша-
ем, амилоидным лихеном, почесухой, 
болезнью Фокса-Фордайса, краурозом 
вульвы.

Многочисленные очаги диффузно-
го нейродермита чаще располагаются 
на коже туловища, локтевых сгибов и 
подколенных впадин, реже — на коже 
шеи, лица, половых органов. Высыпа-
ния инфильтрированные и лихенифи-
цированные. Поверхность очагов по-
крыта геморрагическими корками, ча-
сто видны многочисленные экскориа-
ции. Больные диффузным нейродерми-
том обладают белым стойким дермогра-
физмом и имеют характерный внешний 
вид: кожа лица отечна, гиперемирова-
на, покрыта мелкими чешуйками, вы-
ражение страдальческое. Заболевание 
имеет хроническое течение, рецидиви-
руя в весенний и осенний периоды.

Диффузный нейродермит следу- 
ет дифференцировать от болезни 
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Фото 4. Микробная экзема

Фото 5. Атопический дерматит, 
осложненный  вторичной инфекцией

Фото 6. Атопический дерматит, 
осложненный  вторичной инфекцией

Фото 7.  Крапивница



Сульцбергера-Гарбе, лимфатической эри- 
тродермии, пруриго Гебры, хронической 
экземы, красного плоского лишая, гри-
бовидного микоза.

В диагностике атопического дерма-
тита выделяют 4 основных и 13 допол-
нительных диагностических критериев. 
Основные:
1. Интенсивный зуд
2. Типичная морфология и локализа-

ция сыпи с характерной возрастной 
эволюцией

3. Хроническое рецидивирующее те-
чение с сезонностью обострений в 
весенне-осенний период и начало 
заболевания в раннем детстве

4. Семейная или индивидуальная атопия 
в анамнезе (бронхиальная астма, кра-
пивница, аллергический ринит и др.)

Дополнительные: 
•	 Повышенный	 уровень	 общего	 или	

специфического IgE-антител 
•	 Начало	 заболевания	 в	 раннем	 дет-

ском возрасте (до 2 лет) 
•	 Гиперлинеарность	ладоней	(«склад-

чатые») и подошв 
•	 Phytiriasis alba (белесоватые пятна 

на коже лица и плечевого пояса)
•	 Кератоконусы	—	фолликулярный	ги-

перкератоз («роговые» папулы на бо-
ковых поверхностях плеч, предпле-
чий, локтей, реже — других участ-
ках тела)

•	 Шелушение,	ксероз,	ихтиоз;	неспец-
ифические дерматиты кистей (арти-
фициальные) и стоп (микогенные)

•	 Частые	 инфекционные	 поражения	
кожи

•	 Стойкий	белый	дермографизм
•	 Зуд	при	повышенном	потоотделении
•	 Складки	 на	 передней	 поверхности	

шеи
•	 Темные	круги	вокруг	глаз	(аллерги-

ческое сияние)
•	 «Атопическое»	лицо	(экзема	сосков,	

передняя субкапсулярная катарак-
та, крапивница)
Для постановки диагноза атопиче-

ского дерматита необходимо наличие 
как минимум трех основных и трех до-
полнительных критериев. 

Лечение аллергодерматозов долж-
но быть многоплановым и индивидуа-
лизированным. 

В основе патогенеза атопического 
дерматита лежат иммунологические ме-
ханизмы формирования повышенной 
чувствительности к аллергенам. Поэто-
му терапевтические мероприятия долж-
ны состоять из выявления и устранения 
факторов	риска;	ограничения	антиген-
ной нагрузки на больного (пищевые, 
бытовые, пыльцевые и другие аллерге-
ны);	базисной	и	симптоматической	те-
рапии в период обострения и в период 
ремиссии;	 лечения	 сопутствующих	 за-
болеваний	органов	и	систем;	образова-
ния родителей и пациентов. Очень важ-
на диетотерапия (в соответствии с воз-
растом и выявленными пищевыми ал-
лергенами). В зависимости от формы, 
стадии, тяжести, наличия осложнений 
имеет место целесообразность назначе-
ния антигистаминных, гипосенсибили-
зирующих, седативных, ферментных, 

иммуносупрессивных и антибактери-
альных препаратов.

Антигистаминные препараты (АГП) 
следует назначать исключительно при 
IgE-зависимых заболеваниях. АГП 1-го 
поколения рекомендовано использовать 
при оказании неотложной помощи, де-
тям дошкольного возраста с нарушени-
ем сна, а также гипервозбудимым детям 
раннего возраста. В случаях длитель-
ного или профилактического лечения 
предпочтение отдают АГП 2-го и 3-го 
поколений. Отличительной чертой АГП 
3-го поколения является то, что они не 
подвергаются метаболизму в печени и 
обладают способностью подавлять вос-
палительный процесс. В последнее вре-
мя хорошо себя зарекомендовали цети-
ризин, лоратадин, декарбоэтоксилората-
дин, фексофенадин, дезлоратадин, ле-
воцетиризин.

Наружная терапия является неот-
ъемлемой для данной группы заболева-
ний. Ее цель — купирование воспаления 
и зуда, восстановление водно-липидного 
слоя, повышение барьерной функции 
кожи. Поэтому немаловажен ежеднев-
ный правильный уход за кожей с ис-
пользованием увлажняющих и очисти-
тельных средств.

Последние 50 лет местное лечение 
аллегодерматозов проводится с исполь-
зованием наружных глюкокортико-
стероидов (ГКС), которые оказывают 
мощное патогенетическое воздействие, 
позволяют быстро редуцировать пато-
логические изменения кожи, особенно в 
острую фазу воспаления, а также сни-
зить или устранить субъективные сим-
птомы дерматозов, такие как зуд и жже-
ние. Это положительно сказывается на 
психоэмоциональном состоянии паци-
ентов и играет важную роль в достиже-
нии благоприятных результатов всего 
комплекса лечения. При ограниченных 
и легких вариантах течения этих забо-
леваний наружная глюкокортикостеро-
идная терапия может выступать в виде 
монотерапии, а в более тяжелых случа-
ях — в виде адъювантного терапевти-
ческого воздействия, дополняющего си-
стемную терапию дерматоза. 

Однако надо помнить о том, что 
при длительном наружном лечении ал-
лергодерматозов не стоит прибегать к 
назначению фторсодержащих глюко-
кортикостероидов, поскольку эта груп-
па препаратов обладает высокой часто-
той побочных реакций, как местных, 
так	и	общих	(атрофия	кожи;	контакт-
ный, периоральный, периорбитальный 
дерматиты;	 угнетение	 гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковой систе-
мы;	нарушения	роста	и	другие).	

У детей при лечении аллергодер-
матозов местная терапия назначается с 

учетом стадии болезни, фазы воспале-
ния и степени выраженности кожных 
проявлений.

Учитывая то, что в раннем детском 
возрасте кожные покровы обладают вы-
сокой проницаемостью, категорически 
запрещается использовать окклюзион-
ные повязки (особенно у маленьких де-
тей, имеющих относительно низкое со-
отношение поверхности тела к его мас-
се). При тяжелых формах заболевания 
или неэффективности терапии необхо-
димо применять топические глюкокор-
тикостероиды, при этом учитывая цир-
кадные ритмы активации коры надпо-
чечников у детей. Детям в возрасте до 
6 месяцев рекомендовано назначать 1% 
гидрокортизона ацетат 1 раз в день (не 
более	4	дней	подряд).	Шестимесячным	
и старшим пациентам можно применять 
и другие топические ГКС (мометазона 
фуроат 0,1%, метилпреднизолона ацепо-
нат 0,1% и другие) 1 раз в сутки на по-
верхности кожи, не превышающей 20% 
общей площади кожных покровов. ГКС 
необходимо наносить в утренние часы, 
когда уровень кортизола в крови стано-
вится максимальным. Длительность те-
рапии — не более 10–14 дней.

Таким образом, терапия аллерго-
дерматозов сложна и многоступенча-
та, она требует индивидуального подхо-
да к каждому пациенту. Эффективность 
лечения аллергодерматозов зависит от 
многих факторов, в том числе и от раци-
ональных профилактических мероприя-
тий в период ремиссии заболевания.
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При лечении 
аллергодерматозов у 

детей местная терапия 
назначается с учетом 
стадии болезни, фазы 
воспаления и степени 

выраженности кожных 
проявлений


