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Атопический дерматит (АД) — хроническое аллергическое заболевание кожи. Данное заболевание 
является наиболее частым из дерматозов во время беременности. Обострение АД может быть 
в любом сроке беременности. Его основные причины — повышение уровня прогестерона, 
преобладание Th2-цитокинов, психоэмоциональный стресс, нарушение деятельности желудочно-
кишечного тракта. В клинической картине происходят изменения, преобладают поражение лица 
и разгибательных поверхностей конечностей, папулезные высыпания. Возможности лечения 
беременных женщин ограничены из-за неэтичности проведения клинических испытаний. Безопасно 
использование топических глюкокортикостероидов, увлажняющих средств, узкополосного 
УФВ 311 нм, относительно безопасны ингибиторы кальциневрина. В системной терапии при 
тяжелом течении рекомендуется применение циклоспорина или короткого курса преднизолона. 
Доказательства безопасности селективных иммунодепрессантов отсутствуют.
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Atopic dermatitis (AD) is a chronic allergic skin disease, the most common of dermatoses during 
pregnancy. exacerbation of AD can be at any stage of pregnancy, its main causes are an increase 
in progesterone levels, the predominance of Th2 cytokines, psychoemotional stress, violations of the 
gastrointestinal tract. Changes occur in the clinical picture, the lesions on the face and extensor surfaces 
of the extremities, papules. Treatment options for pregnant women are limited due to the unethical nature 
of clinical trials. It is safe to use topical glucocorticosteroids, moisturizers, narrow-band UVB 311 nm, 
calcineurin inhibitors are relatively safe. In systemic therapy in severe cases, the use of cyclosporine 
or a short course of prednisone is recommended. There is no evidence of the safety of selective 
immunosuppressants.
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  Введение
Атопический дерматит (АД) — хроническое аллер-

гическое заболевание, начало которого обычно от-
носится к первому году жизни. Оно характеризуется 
определенной стадийностью (младенческая, детская 
и взрослая фазы) и клинической картиной, свойствен-
ной каждой стадии. У большинства детей заболевание 
проходит в течение первых лет жизни, но не всегда 
бесследно. У взрослых, болевших в детстве АД, нахо-
дят локализованные проявления заболевания в виде 
экземы на кистях, реже на других участках. Диагноз 
изменяется согласно имеющейся симптоматике, а в до-
полнение к нему обозначается, что это проявления АД 
у взрослых, например «атопическая экзема кистей». 
И именно название «атопическая экзема», а не «ато-
пический дерматит» используется в качестве синонима 
в США и ряде других стран. Некоторые взрослые па-
циенты обладают всеми типичными клиническими при-
знаками АД, сформировавшимися в детском или под-
ростковом периодах, в таких случаях диагноз остается 
неизменным. 44–57% взрослых пациентов имеют уме-
ренные проявления заболевания и 10–21% — тяжелые, 
согласно пациент-ориентированной шкале тяжести ато-
пического дерматита Patient Oriented Scoring of Atopic 
Dermatitis (PO-SCOrAD) [1].

При беременности в поле зрения врачей попада-
ют обе группы пациентов — и те, у кого имеется лока-
лизованная форма АД в виде экземы, и те, кто имеет 
распространенные типичные для заболевания проявле-
ния. Выделяют еще третью группу женщин, у которых 
сходные с АД высыпания впервые появились во время 
беременности.

В обзоре использованы базы данных PubMed, 
Google Academy, поиск проводился по ключевым сло-
вам «atopic dermatitis», «atopic eczema», «pregnancy», 
«immunological changes», «cutaneous changes», «meta-
bolic changes», «physiologic changes».

Течение атопического дерматита у беременных
В большинстве случаев состояние кожи у беремен-

ных с АД ухудшается, хотя сроки ухудшения и его сте-
пень могут быть разными. По данным S. Heilskov и со-
авт. [2] и S. Cho и соавт. [3] АД — самое частое кожное 
заболевание во время беременности с обострениями 
во 2–3-м триместрах. Наблюдение Ю.А. Кандрашкиной 
и соавт. [4] за 55 беременными женщинами с АД пока-
зало, что обострение, хотя и может наблюдаться в лю-
бом триместре, чаще случается во 2-м. В 1-м триместре 
обострение отмечено у 29% пациенток (тяжелая степень 
зафиксирована у 31,3%; средняя — у 43,7; легкая — 
у 25%); во 2-м триместре — у 65% пациенток (тяжелая 
степень — у 7,7%; средняя — у 61,5; легкая — у 30,8%); 
в 3-м триместре — у 23% пациенток (средняя — у 61,5%; 
легкая — у 38,5%). S.A.J. Vaughan и соавт. [5] в своем 
исследовании 72 женщин с явлениями экземы во вре-
мя беременности отмечают, что у 24% из них было 
обострение в 1-м триместре, у 44% — во 2-м и у 32% — 
в 3-м. Правда, группа беременных была несколько 
пестрой по данным анамнеза и проявлениям кожного 
процесса. У 52 из них была история атопии — либо лич-
ная (бронхиальная астма, экзема или поллиноз), либо 
у родственников первой степени родства (в 37 случаях 
из 52). У 9 из 52 была явная история АД до беремен-
ности, у 11 — АД в детстве. Остальные до беременно-
сти не имели ни семейной, ни личной истории атопии. 

По одному случаю были высыпания на лице и дисгидро-
тическая экзема кистей и стоп [5]. 

Не всегда при исследованиях отмечают ухудшение 
состояния. Данные различных исследований демонстри-
руют возможность смягчения течения АД при беремен-
ности, хотя и у значительно меньшего числа пациенток. 
Так, опрос 88 женщин с АД показал, что в 52% случаев 
беременность имела отрицательное влияние на прояв-
ления заболевания с обострением в первые 20 недель, 
но при этом 24% опрошенных отмечали улучшение [6]. 
В другом исследовании беременных с АД (n = 23) из-
менение течения заболевания заметили 65% женщин, 
причем 61% испытывали ухудшение, а лишь 4% — улуч-
шение, остальные не заметили каких-либо изменений 
[3]. Среди 67 беременных у 67% наблюдались ухудше-
ние течения АД или дебют кожного заболевания на фоне 
беременности. Улучшение отметили 14%, не заметили 
какой-либо динамики 19% [7]. 

Возможные причины ухудшения
Значительные гормональные, иммунологические 

и метаболические изменения, происходящие в орга-
низме беременной женщины, не могут не отразиться 
на состоянии кожи больных АД. Так, обострение АД, 
послужившее причиной обращения за медицинской 
помощью, все пациентки (n = 90) связывают с наступ-
лением беременности, из них 22 (24,4%) женщины так-
же отмечают провоцирующую роль психоэмоциональ-
ного стресса, 18 (20,0%) — погрешностей в питании, 
10 (11,1%) — приема лекарственных препаратов [8]. 
Большинство беременных с АД считают использование 
как местных, так и системных препаратов во время бе-
ременности нежелательным. Прекращение лечения мо-
жет быть ведущим фактором ухудшения [3]. 

Гормональные изменения. В результате гормо-
нальной перестройки организма беременной наблю-
даются определенные изменения, не представляющие 
опасности для матери и плода. С начала беременности 
до 10–12 недель эстрогены и прогестерон вырабатыва-
ются в желтом теле яичника, в поддержании их уровня 
активное участие принимает хорионический гонадотро-
пин. В дальнейшем выработку этих гормонов, количе-
ство которых во много раз превышает их уровень до бе-
ременности, берет на себя плацента. В плаценте также 
образуются хорионический гонадотропин, плацентар-
ный лактоген, плацентарный кортикотропин, факторы 
роста и др. Происходит также активация эстрогенных 
рецепторов в коже. Изменения наблюдаются в гипофи-
зе, щитовидной железе и надпочечниках. Увеличивает-
ся продукция адренокортикотропного и тиреотропного 
гормонов, пролактина, меланоцитстимулирующего гор-
мона [9]. 

Среди гормонов, влияющих на течение АД, проге-
стерон играет ведущую роль. Он активирует механизм 
дифференцировки Th0 в Th2 с последующей выра-
боткой цитокинов (ИЛ-4, ИЛ-10) и медиаторов воспале-
ния, а также усиливает чувствительность кожи. Изме-
нение гормонального фона с преобладанием синтеза 
прогестерона способствует снижению активности фи-
зиологических механизмов противомикробной защи-
ты. Повышение уровня эстрогенов ведет к изменению 
гидратации, содержания коллагена и гликозамино-
гликанов в коже. Колебания уровня рН вызывают зуд, 
а увеличение рН может активировать хорошо извест-
ный медиатор зуда — протеиназа-активируемый рецеп-
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тор-2 (PAr- 2) и снизить барьерную функцию кожи [10]. 
Во время беременности происходит усиление кровото-
ка, что также предрасполагает к зуду и отекам [7].

Иммунологические изменения. Во время нор-
мальной беременности децидуальная ткань содержит 
большое количество иммунных клеток, таких как ма-
крофаги, естественные киллеры (NK) и регуляторные 
Т-клетки (Treg). 70% децидуальных лейкоцитов состав-
ляют NK-клетки, 20–25% — макрофаги и 1,7% — ден-
дритные клетки, В-клетки отсутствуют, а Т-лимфоциты 
составляют около 3–10% общего числа лейкоцитов [11].

Выделяют три иммунологические фазы, или ста-
дии, при беременности. 

В течение 1-го триместра NK-клетки, дендритные 
клетки и макрофаги инфильтрируют децидуальную обо-
лочку и накапливаются вокруг внедряющихся клеток 
трофобласта. Исследования показали, что в отсутствие 
NK-клеток клетки трофобласта не могут достигать сосу-
дов эндометрия, что приводит к прерыванию беремен-
ности. Эти исследования предполагают, что NK-клетки 
имеют решающее значение для инвазии трофобласта 
в матку. Точно так же истощение дендритных клеток 
предотвращает имплантацию бластоцисты и образо-
вание децидуальной оболочки. Действительно, это 
исследование предполагает, что дендритные клетки 
необходимы для образования децидуальной оболочки 
и могут влиять на ангиогенный ответ, ингибируя созре-
вание кровеносных сосудов. В первой фазе во время 
имплантации бластоцисты в эндометрий возникает его 
повреждение с сопутствующим воспалением, обеспе-
чивающим удаление клеточного детрита и репарацию, 
т.е. местное воспаление в децидуальной оболочке 
имеет важный физиологический статус. Для того что-
бы не вызвать излишнего повреждающего воспаления 
и, соответственно, отторжения плодного яйца и достичь 
определенной степени толерантности по отношению 
к полуаллогенному плоду, происходит подавление про-
воспалительных реакций Treg [11, 12].

Все это, безусловно, касается здоровых беремен-
ных. Есть ли отличия между протеканием этого процес-
са у них и у беременных, страдающих АД?

Работ по исследованию иммунологических аспек-
тов протекания 1-го триместра беременности у пациен-
ток с атопией крайне мало. В одной из них — работе 
Л.Н. Садуткиной и соавт. [13] — у 25 беременных с АД 
в 1-м триместре увеличение количества IL-1β, IL-17, 
TNF-α в крови по сравнению с контрольной группой здо-
ровых беременных подтверждает наличие выраженных 
иммунологических провоспалительных сдвигов при АД. 
В данном исследовании отмечено снижение уровня 
IL-4 и повышение IL-2, IFN-γ, что указывает на прева-
лирование активности провоспалительных цитокинов 
и доминирование Тh-ответа. Работа, безусловно, спор-
ная: такое резкое изменение цитокиновых показателей 
в крови у беременных с легкой формой АД, причем про-
тивоположное общеизвестному отклонению в сторону 
Th2 при данной проблеме, вызывает массу вопросов. 

В исследовании M. Sandberg и соавт. [14] уровень об-
щего Ige был повышен у сенсибилизированных женщин 
с аллергическими симптомами (n = 20) на ранних сро-
ках беременности по сравнению с уровнем через 1 год 
после родов, но не повышался у несенсибилизирован-
ных беременных без аллергических симптомов (n = 36; 
p < 0,01). Такое повышение уровня общего Ige на ран-
них сроках беременности только у сенсибилизирован-

ных женщин с симптомами аллергии свидетельствует 
о том, что аллергия связана с усилением отклонения 
в сторону Th2-иммунного ответа в ранние сроки бере-
менности. Однако следует учесть, что в данном иссле-
довании группа беременных с атопией была смешанной 
(присутствовали разные нозологии, а не только АД). 

Во второй фазе важно создание и сохранение 
состояния иммуносупрессии, препятствующее вос-
палению и обеспечивающее рост плода. Помимо 
выраженной роли Treg в сохранении толерантности 
было доказано, что и регуляторные клетки B10 (Breg) 
участвуют в данном процессе посредством секреции 
цитокина IL-10. Кроме того, у беременных увеличива-
ется количество супрессорных клеток миелоидного 
происхождения, которые представляют собой незре-
лые развивающиеся предшественники врожденных 
миелоидных клеток. Во 2–3-м триместрах повышается 
количество прогестероновых рецепторов в NK-клетках 
и лимфоцитах, а также прогестерон-индуцируемого 
блокирующего фактора, активирующего замену цито-
кинового профиля с Тh1- на Th2-тип и ингибирующего 
активность NK-клеток [15]. Продукция Th2 цитокинов 
IL-4, IL- 5, IL- 10, IL-13 благоприятствует выживанию 
плода. Под действием IL- 10, а также высокого уровня 
эстрогенов и простагландина Е2 происходит супрессия 
клеточного звена иммунитета и снижение образования 
Тh1 цитокинов IL-2, IL-12, IFN-γ. Склонение Т-клеточного 
иммунитета к Th2-ответу во время беременности важно 
для продолжения ее нормального течения, но в то же 
время создает повышенный риск проявления или обо-
стрения АД, для которого также характерно повышение 
Th2 цитокинов. Неизвестно, меняются ли при этом состо-
яние эпидермального барьера или экспрессия филаггри-
на (белка, необходимого для нормальной терминальной 
дифференцировки кератиноцитов) [16].

Изучение аллерген-специфических Ige в 413 об-
разцах крови, полученных у 106 здоровых беремен-
ных до, во время и после беременности, показало 
у 69 женщин отрицательный результат, а у осталь-
ных — наиболее часто повышение аллерген-специ-
фических Ige [12]. 

Третья фаза наступает в конце беременности и ха-
рактеризуется возобновлением воспалительных изме-
нений, чтобы вызвать сокращение матки, рождение ре-
бенка и отторжение плаценты [13]. 

Метаболические изменения. Рост и развитие 
плода напрямую зависят от наличия нутриентов в ор-
ганизме матери и способности плаценты пропускать их 
в организм плода. Метаболические изменения касают-
ся главным образом липидного обмена и разделяются 
на две фазы — анаболическую (первые два триместра) 
и катаболическую (3-й триместр). Анаболическая фаза 
сопряжена с нарастанием веса. В катаболической фазе 
собственные жировые запасы женщины уменьшают-
ся. Основным виновником как анаболической актив-
ности, так и перехода в катаболическую фазу считают 
инсулин. В начале беременности активность β-клеток 
поджелудочной железы увеличена, гиперинсулинемия 
обусловливает как повышенный аппетит, так и липо-
генез. В последнем триместре прогрессирует инсули-
норезистентность, в результате увеличены липолиз, 
глюконеогенез в печени и кетогенез [17]. На фоне фи-
зиологических метаболических изменений беременной 
женщине крайне трудно соблюдать ограничительную 
диету для пациентов с АД. В связи с этим одним из про-
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воцирующих факторов обострения считают нарушения 
пищевого поведения [13].

Еще одним триггерным фактором обострения АД 
представляется нарушение деятельности желудоч-
но-кишечного тракта, в частности склонность к запорам 
[7]. Запоры могут вызывать хроническую эндогенную 
интоксикацию, ухудшающую течение беременности 
и тяжесть АД. Запоры выявлены у 39 (70,9%) из 55 бе-
ременных женщин с АД [4].

Психоэмоциональное состояние. Наибольшее 
беспокойство представляет страх по поводу возмож-
ного развития врожденных пороков плода, прерывания 
беременности, боли во время родов и осложнений в по-
слеродовом периоде. Немаловажны озабоченность фи-
нансовыми вопросами и наличием необходимых усло-
вий для будущего ребенка, а также тревожность в связи 
с применением лекарственных средств во время бере-
менности [4].

Изменения микробиоценоза влагалища и на-
ружных половых органов. Гормональная и иммуноло-
гическая перестройка в организме женщины, связанная 
с беременностью, приводит к изменению вульвоваги-
нального pH и состава микрофлоры, что провоцирует 
зуд и воспаление в зоне вульвы [18]. Однако данных 
об усугублении состояния микробиоценоза кожи у бере-
менных с АД по сравнению с небеременными, страда-
ющими тем же заболеванием, в доступной литературе 
обнаружить не удалось. Есть небольшое по выборке ис-
следование А.Ю. Лоншаковой-Медведевой и соавт., где 
сравниваются две группы данных пациенток. В нем сре-
ди 28 беременных с АД Staphylococcus aureus был обна-
ружен у 96% обследуемых, в том числе на коже лица — 
у 78%, локтевого сгиба — у 78%, предплечья — у 64%, 
что соответствует данным литературы о роли S. aureus 
в патогенезе АД. При этом в контрольной группе небе-
ременных, страдающих АД (n = 25), бактериальная 
обсемененность была даже выше, чем у беременных 
[19, 20]. 

Особенности клинических проявлений 
атопического дерматита
Клиническая картина высыпаний у пациенток с АД 

во время беременности может изменяться. Высыпания 
предлагается разделить на экзематозные (e-тип) и пру-
ригинозные (P-тип). Экзематозные высыпания распо-
лагаются на лице, шее, в области грудины и на сгиба-
тельных поверхностях конечностей. Пруригинозные 
высыпания располагаются на разгибательных поверх-
ностях конечностей [10, 18].

Кожные проявления заболевания подробно описа-
ны Л.Н. Судуткиной и соавт. [8]. У 70 (77,8%) из 90 жен-
щин высыпания локализовались на лице и шее, были 
преимущественно эритематозно-сквамозными или па-
пулезными, с выраженной инфильтрацией, множествен-
ными линейными экскориациями, покрытыми гемор-
рагическими корочками. В очагах поражения, помимо 
эритемы, наблюдались мелкие, плоские полигональ-
ные, а также фолликулярные папулы, сливающиеся 
друг с другом и образующие участки утолщения кожи 
с усилением кожного рисунка (лихенизация). Микрове-
зикуляции и мокнутия не отмечалось. У большинства 
пациенток (62,2%) кожные высыпания были локализо-
ванными с поражением до 10% кожи. 

При наличии патологии беременности АД протекал 
тяжелее [8]. В группе из 28 больных с АД высыпания 

локализовались преимущественно на лице и локте-
вых сгибах, без поражения сгибательной поверхности 
предплечий и признаков пиодермии, площадь пораже-
ния кожи составила от 2 до 25% (в среднем — 10,2%) 
[19]. Наиболее типичной локализацией зуда у беремен-
ных женщин были области кистей, предплечий, груди 
и живота (76%), реже вовлекались области плеч, яго-
диц, головы (24%) [4]. Среди 100 беременных женщин, 
страдавших экземой сосков, частым локализованным 
проявлением АД (39 женщин с АД и 61 без АД), не было 
обнаружено достоверных различий по возрасту, дли-
тельности симптомов и уровню Ige, экзема чаще появ-
лялась во 2-м триместре [21]. 

Сочетание АД с другими атопическими заболевани-
ями, такими как бронхиальная астма и аллергический 
ринит, отмеченное у 22 (40%) женщин, способствовало 
повышению тяжести обострения [4].

Обследование
При беременности не рекомендуется применять 

инвазивные тесты с аллергенами, а также провокаци-
онные пробы. Для верификации диагноза допустимо 
использование только обследования in vitro. Наиболее 
информативный способ определения аллерген-спе-
цифических Ige к широкому спектру аллергенов — 
исследования крови методами rIDA AllergyScreen, 
ImmunoCAP, Dr. Fooke Specific Ige reAST, Dr. Fooke 
Specific Ige eAST, ИммуноФА. Общая черта 1-го и 2-го 
триместров беременности — снижение нейтрофилов, 
а также сниженные показатели активности фагоцитоза. 
В 3-м триместре при АД у беременных по отношению 
к здоровым беременным отмечается увеличение коли-
чества нейтрофилов [22]. 

Лечение атопического дерматита у беременных
Большинство беременных, страдающих АД, стара-

ется избегать применения даже наружных средств, бо-
ясь навредить ребенку. 

Учитывая возможность обострения, правильной 
тактикой было бы минимизировать активность забо-
левания до наступления беременности, используя пра-
вильный уход, исключение контактов с возможными 
аллергенами, раздражителями, псевдоаллергенами, 
средствами бытовой химии, прочими агрессивными 
веществами, усиление лечения. Принципиально важны 
для беременных с АД рекомендации строгого соблюде-
ния режима сна, отдыха и приема пищи [7]. 

Первая линия лечения в соответствии с позицион-
ным документом Европейской целевой группы по атопи-
ческому дерматиту — топические глюкокортикостерои-
ды (тГКС) и фототерапия ультрафиолетовым светом, 
вторая линия — короткие курсы пероральных глюкокор-
тикостероидов (сГКС) и циклоспорин. В Российской Фе-
дерации в клинических рекомендациях (ID:265 из рубри-
катора Минздрава России) отдельно не рассматривают 
ведение АД у беременных, но данные группы препара-
тов и методов входят в перечень разрешенных для ле-
чения данного заболевания и, согласно инструкции, им 
не противопоказаны, если ожидаемый эффект терапии 
превышает потенциальный риск для плода [23, 24].

По строгим показаниям о позиционном документе 
Европейской целевой группы по АД беременных упо-
мянута возможность продолжения курса азатиоприна. 
В Российской Федерации данный препарат в лече-
нии АД не используют. В клинических рекомендациях 
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по АД азатиоприн отсутствует. Кроме того, инструк-
ция азатиоприна не предусматривает его назначение 
при данной патологии и вообще при беременности. 
Метотрексат, алитретиноин (пероральный ретиноид, 
в Российской Федерации не зарегистрирован) и мико-
фенолата мофетил противопоказаны [23, 24]. 

При небольшой площади поражения высокая биодо-
ступность наружных средств позволяет в большинстве 
случаев обходиться ими, не прибегая к системному ле-
чению. 

Местное лечение, включающее тГКС, ингибито-
ры кальциневрина (тИК), антисептики (хлоргексидин, 
октенидин, калия перманганат и натрия гипохлорит), 
а также УФО, безопасно [23]. Оно может проводиться 
как во время беременности, так и при ее планирова-
нии [2]. 

Топические глюкокортикостероиды. Если эпи-
дермальный барьер не нарушен, тГКC поступают 
в системный кровоток в незначительном количестве. 
Но при АД он нарушен всегда, поэтому из тГКС нужно 
выбирать самые безопасные. Лишь от 10 до 13% гид-
рокортизона и преднизолона проникает через плаценту 
и достигает плода. Напротив, бетаметазон, метилпред-
низолон и дексаметазон гораздо меньше метаболизи-
руются 11 β-гидроксистероиддегидрогеназой типа 2 
(11βHSD2): около соответственно 30%, 45% и 67% 
проходит через плаценту. Фторированный ГКС флу-
тиказон не метаболизируется плацентарно 11βHSD2 
и поэтому беспрепятственно проникает через плацен-
ту. Тем не менее по данным систематического обзора 
с участием 1 601 515 субъектов исследования не найде-
но причинно-следственной связи между воздействием 
на мать местных кортикостероидов всех потенций и ис-
ходами беременности, включая способ родов, врожден-
ные аномалии, преждевременные роды, гибель плода 
и низкую оценку по шкале Апгар. Однако выявлена 
возможная связь между низкой массой тела при рожде-
нии и применением матерями сильных и очень сильных 
местных кортикостероидов, особенно когда кумулятив-
ная доза тГКС на протяжении всей беременности очень 
велика и превышает 300 г в течение всей беременно-
сти. Однако применение такого количества маловеро-
ятно [23, 25–27]. В связи с этим наиболее безопасными 
для будущей матери тГКС следует считать препараты 
с гидрокортизоном и преднизолоном. Следует начинать 
лечение с них и переходить на другие более сильные 
тГКС при их неэффективности [25–27]. Очень сильные 
тГКС (клобетазол) и фторированные тГКС следует ис-
пользовать с осторожностью в небольших количествах 
непродолжительное время. Из-за возможности истон-
чения кожи тГКС не рекомендуется наносить на места, 
где образуются стрии [2, 26–28]. 

УФО. Если не удается контролировать АД с помо-
щью тГКС, применяют узкополосное УФВ 311 нм [16, 
23]. Фототерапия не назначается в период обострения 
и при наличии мокнутия, это может ухудшить состояние 
кожи. При проведении фототерапии необходимо по-
мнить о дополнительном приеме фолиевой кислоты [23]. 

Топические ингибиторы кальциневрина. ТИК 
уменьшают транскрипцию цитокинов Т-клеток и туч-
ных клеток в коже. Они слабо проникают через эпи-
дермальный барьер, однако 50–70% поступивших в си-
стемный кровоток ТИК проходит через плаценту [29]. 
В отечественных клинических рекомендациях [24] пи-
мекролимус «не запрещен беременным и кормящим», 

в инструкции по медицинскому применению рекомен-
дуется применять его с осторожностью, такролимус 
при беременности запрещен. В зарубежных работах 
допускают применение небольшого количества ТИК. 
Если кожный процесс плохо контролируется препарата-
ми первой линии, а УФВ неэффективно или противо-
показано, ограниченное использование на небольшие 
участки кожи ТИК может быть рассмотрено [16, 30]. 
Их применение предпочтительно на лице, в складках, 
где нежелательны тГКС, а также в местах образования 
стрий (живот, грудь, бедра) [23].

Другие наружные средства. При мокнутии и вы-
раженной экссудации можно использовать примочки 
с ихтаммолом, свинцовой водой, чайной заваркой, от-
варами трав. Не противопоказано назначение цинковой 
мази и пасты, аэрозоля и крема с пиритионом цинка, 
крема, лосьона и спрея с танином и полидоканолом [24].

Особенности ухода. Очищение кожи, имеющее 
целью устранение загрязнения и снижение бактериаль-
ного обсеменения золотистым стафилококком, долж-
но быть нежным и мягким, без грубого воздействия 
мочалкой или губкой. Предпочтительно использовать 
синдет-мыло, которое не содержит щелочи. Вместо нее 
в составе данных средств используют мягкие поверх-
ностно-активные вещества с физиологичным рН (около 
5,5), не повреждающие кожный барьер и его липидный 
состав. У 100 беременных женщин с экземой сосков 
наиболее частым неблагоприятным фактором было 
признано употребление мыла [21]. 

Исследования показали, что неважно, как часто 
проводится мытье, гораздо важнее следить за адекват-
ным увлажнением кожи [31, 32]. Однако лучше избегать 
продолжительного душа, так как он связан с ухудше-
нием симптомов. Температуру воды устанавливают 
между 37 и 38 °C, так как это оптимально для меньшего 
повреждения кожного барьера, а более высокая темпе-
ратура вызывает зуд. Увлажняющий крем лучше всего 
наносить на чуть влажную кожу сразу после мытья, та-
кой подход позволяет уменьшить потребность в тГКС, 
что очень важно при беременности [32]. Хороший эф-
фект оказывает сочетание применения эмолентов с ме-
тодом влажных обертываний [32, 33]. 

Базовая смягчающая терапия сопровождает любое 
лечение АД. Смягчающие средства обычно содержат 
увлажнитель (мочевину или глицерин) и окклюзив (ли-
пиды или вазелин) [33]. Наружные средства с мочевиной 
используются в дерматологической практике уже более 
150 лет. Впервые дерматотропные эффекты наружных 
средств с мочевиной описал в своей работе у пациен-
тов с экземой кистей H. rattner в 1940-е годы. В наше 
время препараты, содержащие мочевину, широко ис-
пользуют при лечении пациентов с ксерозом, АД, их-
тиозом, кератодермией и псориазом. На современном 
этапе изучения данного вещества открыты его новые 
дерматотропные свойства. Проигрывая большинству 
хумектантов в прямом увлажняющем действии на кожу, 
мочевина благодаря своим дерматотропным эффектам 
уже признана «золотым стандартом» увлажнения сре-
ди дерматологов Германии [34–37]. Мочевина не только 
увлажняет кожу, но и участвует в регулировании ба-
рьерной функции и противомикробной защите. Она яв-
ляется низкомолекулярным регулятором синтеза бел-
ков в кератиноцитах, таких как филаггрин, лорикрин, 
инволюкрин и трансглутаминаза 1, кателицидин, бе-
та-дефензин-2, белков — переносчиков воды и мочеви-
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ны в клетку, а также белков, способствующих синтезу 
липидов. Основываясь на дерматотропных эффектах 
мочевины, на отечественном фармацевтическом пред-
приятии (АО «Ретиноиды») разработаны увлажняющие 
кремы двух концентраций — УрокрЭМ®5 и УрокрЭМ®10, 
содержащие соответственно 5 и 10% мочевины. Соче-
тание в составе кремов глицерина и мочевины обеспе-
чивает длительный увлажняющий эффект, а также уси-
ливает отшелушивание чешуек рогового слоя [38–40]. 
Средства не содержат отдушек, консервантов и краси-
телей, которые могут быть потенциальными аллергена-
ми, и являются абсолютно безопасными для беремен-
ных [38, 39, 41]. 

Рецептура увлажняющих средств при АД должна 
быть как можно более простой [33], и УрокрЭМ®5 и Уро-
крЭМ®10 полностью соответствуют данным требовани-
ям. Данные кремы обладают легкой текстурой, быстро 
распределяются по поверхности кожи и хорошо впиты-
ваются, их наносят на проблемные участки кожи до пол-
ного впитывания 1–2 раза в день на кожу с признаками 
ксероза, но уже без видимого воспаления [38]. 

Средства ухода не могут заменить наружные ле-
карственные препараты. Если возникло обострение, 
даже самые лучшие из них недостаточно сильны, что-
бы с ним справиться, напротив, нанесенные на раздра-
женную кожу, они могут вызвать жжение, пощипывание 
или зуд. Очень важно избегать раздражителей — кус-
кового мыла, антисептиков, лубрикантов, тампонов, 
прокладок и синтетического белья [10, 24]. 

Не стоит во время беременности вводить в обиход 
новые увлажняющие средства, даже если они специ-
ально рекомендованы для кожи беременных, например, 
от растяжек, чтобы не вызывать дополнительный риск 
сенсибилизации у пациенток с АД [20]. Эффективно 
сочетание тГКС с увлажнителями, включающими дек-
сапантенол [42, 43]. Опубликованы данные об эффек-
тивности средств, содержащих синтетический танин 
и полидоканол (n = 21) [44]. В Европейских клиниче-
ских рекомендациях средства с полидоканолом при АД 
не рекомендуются [33]. 

Системное лечение применяют при неэффектив-
ности местной и физиотерапии, оно должно назначать-
ся только после тщательного обдумывания и ограни-
чиваться сГКС и циклоспорином [23, 24]. Системные 
глюкокортикостероиды назначают в 3-м триместре, 
они могут быть фетотоксичны по сравнению с местны-
ми из-за более высокой биодоступности. Применение 
сГКС ассоциировано с уменьшением веса плода и по-
вышением вероятности преждевременных родов [10]. 

Назначение сГКС в 1-м триместре нежелательно, 
так как увеличен риск формирования расщепления 
губы («заячья губа») с или без расщепления неба 
(«волчья пасть»). При прекращении лечения сГКС 
велик риск синдрома отмены. В связи с этим допус-
кается применение сГКС коротким курсом во 2–3-м 
триместрах, если польза для беременной женщины 
перевешивает риск для плода [28]. Препаратами вы-
бора в таких ситуациях считают преднизолон и метил-
преднизолон в дозе 0,5 мг/ кг/сут, обладающие низким 
коэффициентом прохождения через плаценту. Счита-
ют возможным применение коротким курсом в мини-
мальных дозах преднизолона и дексаметазона инъек-
ционно, но исключительно после 16-й недели гестации 
[45]. Не рекомендуется назначать триамцинолон из-за 
риска миопатии и сГКС длительного действия декса-

метазона и бетаметазона, противопоказано примене-
ние депонированных ГКС [46]. 

Системные ГКС обладают значительно меньшей эф-
фективностью, чем циклоспорин, и назначаются лишь 
как средство скорой помощи на короткое время [47]. 

Антигистаминные средства при беременности 
часто используются против рвоты во время токсико-
за, простуды и аллергии. Анализ употребления 14 ан-
тигистаминных средств не выявил связи с дефектами 
у плода, хотя проблема нуждается в дальнейшем ис-
следовании [48]. Среди антигистаминных препаратов 
первого поколения дифенгидрамин, хлорфенирамин (в 
Российской Федерации не зарегистрирован), диметин-
ден и клемастин считаются наиболее безопасными, так 
как используются очень давно. Из-за выраженного се-
дативного действия их рекомендуется принимать в ве-
чернее время [5]. Среди препаратов второго поколения 
лоратадин и цетиризин наиболее изучены и не ассоци-
ированы с врожденными аномалиями. Их можно назна-
чать после 1-го триместра, но перед родами и после 
родов следует избегать [10], так как при использовании 
в последние 2 недели беременности антигистаминные 
препараты могут вызвать ретролентальную фибропла-
зию (повреждение сетчатки у недоношенных детей) 
[30]. Категорически противопоказан прием астемизола, 
терфенадина, клемастина из-за известных тератоген-
ного или фетотоксического эффектов. Дезлоратадин 
и кетотифен противопоказаны ввиду их способности 
проникать через плаценту [46]. В инструкциях по ме-
дицинскому применению беременность указана в ка-
честве противопоказаний ко всем препаратам второго 
поколения. Консенсус экспертов высказывается вооб-
ще против применения антигистаминных препаратов 
при АД [33]. 

Циклоспорин. Для системного лечения сравнитель-
но безопасным считают циклоспорин, но и его надо 
использовать по возможности коротким курсом, чтобы 
избежать повреждения почек у беременных. Цикло-
спорин проникает через плаценту [16]. На материале 
51 беременности у 48 женщин, получавших циклоспо-
рин по поводу системной красной волчанки, выявлены 
осложнения почти у половины женщин (гипертензия, 
пиелонефрит, дистония матки, диабет, судороги, энце-
фалопатия, повышение уровня креатинина), хотя повы-
шенного риска врожденных аномалий плода замечено 
не было [49]. Учитывая полученные данные, циклоспо-
рин считали противопоказанным [49]. Со временем это 
мнение было пересмотрено. Согласно Европейским 
клиническим рекомендациям циклоспорин должен быть 
первым выбором, если необходима системная терапия 
при тяжелом АД у беременных, принимая во внимание 
отсутствие сведений о повышенном риске врожденных 
пороков или смерти плода [47]. Однако во всех случаях, 
когда рассматривается вопрос об использовании цикло-
спорина, не следует применять лекарственные формы 
для системного применения при беременности, за ис-
ключением тех случаев, когда предполагаемая польза 
для матери превышает потенциальный риск для плода.

Азатиоприн проникает через плаценту и включает-
ся в систему кровообращения плода, его длительное 
использование во время беременности ассоциировано 
с прерыванием беременности до 20–28 недель, преж-
девременными родами, гипоплазией надпочечников, 
снижением уровня сывороточных иммуноглобулинов, 
замедлением роста и низким весом плода, но не с по-
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роками развития [50]. Иммуносупрессия у матери, вы-
званная азатиоприном, может угнетать гемопоэз плода 
с неонатальной тромбоцитопенией и лейкопенией. Плод 
защищен от тератогенного влияния, так как в его печени 
отсутствует фермент, необходимый для превращения 
азатиоприна в его активные метаболиты. Сокращение 
дозы с 32-й недели беременности может предотвра-
тить тяжелую неонатальную лейкопению и тромбоци-
топению [49]. Снижение дозы вдвое у 4 беременных 
на 32-й неделе не вызывало осложнений у плода [51]. 
В Европейских клинических рекомендациях отмечает-
ся, что 30-летний опыт применения азатиоприна не был 
ассоциирован с патологией плода и фертильностью, 
но использование препарата следует избегать при бе-
ременности, так как есть лучшие варианты. Азатиоприн, 
по мнению европейских коллег, может быть использован 
как продолжение лечения, если беременность наступила 
во время его приема, но доза должна быть сокращена 
вдвое. Не рекомендуется начало лечения после зачатия. 
Нежелательна комбинация с УФО из-за потенциального 
риска развития рака кожи, возможно совместное при-
менение с тГКС и ТИК [23, 47]. 

Применение метотрексата противопоказано из-
за серьезных побочных эффектов как на плод, так 
и на течение беременности [49]. 

Лечение бактериальной суперинфекции. 
При развитии различных бактериальных осложнений 
АД (чаще всего из-за инфицирования S. aureus) ре-
комендуется назначать препараты защищенных пе-
нициллинов (клавулановую кислоту, сульбактам и та-
зобактам). При аллергии на пенициллины применяют 
эритромицин [28]. 

Применение дупилумаба. Дупилумаб — это че-
ловеческое моноклональное антитело класса IgG, ока-
зывающее действие через прерывание сигнальных пу-
тей IL-4 и IL-13, ключевых модуляторов патогенеза АД. 
Как и другие IgG-антитела, дупилумаб преодолевает 
плацентарный барьер после 2-го триместра и не дол-
жен назначаться беременным. Однако описан случай 
его успешного применения у беременной 33 лет, кото-
рая была резистентна ко всем видам терапии и начала 
лечение дупилумабом за 1 год до наступления бере-
менности. Через 2 недели после прерывания лечения 
на 27-й неделе беременности наступило резкое об-
острение, поэтому лечение было возобновлено. Кеса-
рево сечение было предпринято на 36-й неделе в свя-
зи с прекращением прибавки веса плода. После родов 
лечение было прервано, но хороший эффект остался. 
Неизвестно, насколько прием дупилумаба отражается 
на иммунной системе новорожденного [52]. У 28-летней 
женщины с резистентностью к местной терапии систем-
но применялся преднизолон в дозе 60 мг/сут, затем — 
40 мг/сут в течение 3 месяцев, в связи с развившимся 
гестационным диабетом в последние 3 недели до родов 
применялся дупилумаб без серьезных побочных эффек-
тов при существенном улучшении состояния кожи [53]. 

Единичные описания не могут служить основанием 
для рекомендации применять для лечения АД у бере-
менных селективных иммунодепрессантов (биологиче-
ских препаратов и ингибиторов янус-киназ).

Седативная терапия направлена на снижение тре-
вожности и психоэмоционального дискомфорта при АД. 
Однако во время беременности рекомендованы препа-
раты исключительно с растительными компонентами 
в составе, если нет аллергии на пыльцу растений. 

Детоксикационная терапия. Применяется внутри-
венное капельное введение растворов декстрана, на-
трия хлорида, меглюмина натрия сукцината, сульфата 
магния 25% — 5 или 10 мл или эуфиллина 2,4% — 5 
или 10 мл в разведении с 200–400 мл физиологическо-
го раствора. Для перорального использования реко-
мендованы энтеросорбенты [7, 45]. 

Витаминотерапия. Беременным назначают по-
ливитаминно-минеральный комплекс и отдельно фо-
лиевую кислоту. При АД риск возникновения нежела-
тельных реакций на отдельные витамины в комплексах 
высок, поэтому Европейскими клиническими реко-
мендациями витамины в лечении не рекомендуются 
не только беременным, но и вообще при АД [47]. 

Для коррекции нарушений желудочно-кишеч-
ного тракта обычно применяются желчегонные и ге-
патопротективные препараты, лактулоза, пробиотики. 
При дискинезии желчевыводящих путей оправдано 
проведение 2-недельных курсов приема таблеток с ар-
тишоком с интервалами 1–1,5 месяца. При запорах де-
токсицирующее и пребиотическое действие оказывают 
малые дозы (10–15 мл) лактулозы [7].

Диета. Элиминационная диета назначается при пи-
щевой аллергии, в остальных случаях диета должна быть 
обычной и разнообразной. Согласно японским клиниче-
ским рекомендациям, беременным не следует назначать 
ограничительную диету [54]. Имеются рекомендации ис-
ключения гистаминолибераторов из диеты [55]. 

Одежда и окружающие факторы. Во время бере-
менности избегают ношения одежды из шерсти и грубых 
волокон (это могут быть даже вязаные изделия из хлоп-
ка или льна) на голое тело. Проветривание помещений 
необходимо проводить регулярно, независимо от по-
годы. Рекомендуется избегать контактов с пахнущими 
средствами для уборки, стирки, ухода за мебелью, обу-
вью, средствами от моли, не пользоваться духами, дез-
одорантами, гигиеническими средствами и косметикой 
с душистыми добавками [55].

Разъяснительная работа с будущими мамами необ-
ходима для эффективного и безопасного лечения дер-
матологической патологии у беременных и улучшения 
качества их жизни [56]. 

Обсуждение
Во время беременности высыпания наблюдаются 

либо у имевших проявления АД до беременности, либо 
у имевших их или другие виды атопии в прошлом, либо 
у впервые заболевших. Последняя группа вызывает 
сомнения, поскольку АД обычно начинается в первый 
год жизни ребенка, характеризуется определенной ста-
дийностью и каждой стадии соответствуют свои клини-
ческие проявления. Тем не менее термин «атопическая 
сыпь беременных», предложенный C.M. Ambros-ru-
dolph и соавт. в 2006 г. [57], прочно вошел в клиниче-
скую практику, хотя и не имеет четких дифференциаль-
но-диагностических критериев. 

Исходя из имеющихся литературных данных, 
обострение АД может наблюдаться в любом сроке бе-
ременности, но чаще встречается во 2-м триместре. 
Учитывая у многих пациентов отсутствие в анамнезе 
АД, различия в трактовке клинических проявлений (эк-
зема или АД) и скудность данных, трудно выделить бо-
лее точные закономерности в течении АД. 

Среди факторов, способствующих обострению АД 
во время беременности, наиболее важные — психоэмо-
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циональный стресс, высокий уровень прогестерона, им-
мунная перестройка с преобладанием Th2-цитокинов, 
погрешности в питании, прием новых лекарственных 
препаратов и отмена привычных. В каждом триместре 
физиологически создаются свои условия для обостре-
ния. В 1-м триместре ведущую роль играют психоэмо-
циональные факторы, отмена лекарственных препара-
тов против АД и назначение новых, с которыми женщина 
ранее не встречалась, повышение Ige, а также наруше-
ния диеты. Во 2-м триместре преобладают гормональ-
ные и иммунные факторы, погрешности в диете. В 3-м 
триместре имеют значение высокий уровень прогесте-
рона и связанные с ним иммунные изменения, а также 
нарастающее беспокойство в связи с приближающими-
ся родами, эндогенная интоксикация в результате за-
поров, осложнения течения беременности, увеличенная 
лекарственная нагрузка. Вместе с тем воспалительные 
изменения в эндометрии в начальном периоде бере-
менности и возобновление воспалительных явлений 
перед родами вряд ли могут быть причиной обострения, 
так как носят локальный характер, не влекут за собой 
системных изменений и на кожу не распространяются. 

Было бы интересно понять, почему значительная 
часть беременных отметила улучшение или отсутствие 
изменений. Возможно, здесь кроется решение вопроса 
профилактики и даже лечения. В работе, где авторы 
попытались связать течение заболевания с внешним 
и внутренним типами АД, показано, что ухудшение 
симптоматики АД, ассоциированное с беременностью, 
было более выраженным у лиц с внутренним типом АД 
по сравнению с внешним типом [3]. 

В доступной литературе подробные описания кли-
нической картины были редки, поэтому затруднитель-
но говорить об особенностях. Тем не менее наличие 
папулезных элементов и преимущественное располо-
жение высыпаний на разгибательных поверхностях 
конечностей и лице заслуживают внимания. Обсле-
дование A. Puri и соавт. 100 женщин с экземой со-
сков и околососкового кружка показало, что экзема 
этой локализации хотя и часто бывает проявлением 
АД, но не обязательно с ним связана [21]. Мы также 
считаем, что экзему, возникшую во время беремен-
ности, не следует всегда относить к проявлениям АД. 
Объединение экземы, пруриго беременных и зудящего 
фолликулита беременных под одним названием «ато-
пическая сыпь беременных» [57], на наш взгляд, не-
правильно, так как не только все три заболевания име-
ют разную клиническую картину, но и экзема не всегда 
бывает атопической. 

Основная задача лечения при планировании бе-
ременности — достичь максимально хорошего со-
стояния кожи. Совместные усилия пациента и врача 
должны продолжаться вплоть до наступления бере-
менности. Привычка правильно ухаживать за кожей 
в это время закрепляется и сохраняется весь период 
беременности.

Стоит обратить внимание на личный опыт паци-
ента, приобретенный до беременности, и исключать 
или избегать только тех факторов, которые в прошлом 
вызывали ухудшение. Беременность — не лучшее 
время выяснять, на какие факторы имеется аллер-
гия, проводя тесты и исключая все возможные аллер-
гены. Нет никакого смысла в ограничениях пищевых 
продуктов или блюд, которые хорошо переносились 
в прошлом. Нужно ли исключать гистаминолибераторы 

(например, фрукты, богатые салицилатами), горячую 
и острую пищу, как рекомендуется в обзоре Е.А Орло-
вой и соавт. [55]? Нам представляется эта рекоменда-
ция необоснованной. Если до беременности женщина 
хорошо переносила гистаминолибераторы, ни к чему 
ее лишать пищевого удовольствия во время беремен-
ности. По-видимому, есть основания при наличии пи-
щевой аллергии не включать в питание новые продук-
ты, в том числе экзотические овощи и фрукты, а также 
продукты, которые содержат вещества, вызывающие 
перекрестные аллергические реакции. Не следует за-
водить домашних питомцев, особенно аллергенны кош-
ки, но и удалять животных, к которым нет аллергии, 
из дома не нужно [58].

Проведение клинических испытаний на беремен-
ных женщинах неэтично, согласно принципам надле-
жащей клинической практики (Good Clinical Practice, 
GCP), поэтому данные об эффективности и безопас-
ности методов лечения высокого уровня доказатель-
ности отсутствуют [33]. Чтобы не причинить вред пло-
ду, многие эффективные лекарственные препараты 
при наступлении беременности отменяются, их при-
менения избегают как пациенты, так и врачи. Вслед 
за отменой идет ухудшение состояния кожи, что неиз-
менно отражается на психоэмоциональном состоянии 
и качестве жизни. 

Возможности медикаментозной терапии ограниче-
ны. Среди наружных средств ведущее место занимают 
тГКС, с осторожностью применяются ТИК. Из большого 
разнообразия тГКС необходимо выбирать самые без-
опасные нефторированные, а их не так уж много. Мож-
но применять препараты с оксидом и пиритионом цинка, 
дексапантенолом. Еще менее разнообразна системная 
терапия, остается возможным применение только сГКС 
и циклоспорина, причем применение сГКС ограничи-
вается как по времени, так и по показаниям (в виде 
скорой помощи при тяжелом АД и не более 2 недель). 
Циклоспорин оказывается ведущим системным препа-
ратом, несмотря на все его очевидные недостатки. От-
вергается использование антигистаминных средств [33, 
47]. Седативная, инфузионная терапия, детоксикация 
не противопоказаны, хотя и не имеют высокой степе-
ни доказательности. Из физиотерапии безопасно узко-
полосное УФВ 311 нм. Возможно использование ванн, 
массажа. 

В условиях небезопасности многих лекарственных 
препаратов стоит рассмотреть возможность комплекс-
ного немедикаментозного воздействия. Гипнотерапия, 
занятия йогой, техники медитации и релаксации, 
когнитивно-поведенческая терапия, музыко- и цвето-
терапия — все это можно попробовать и найти индиви-
дуальный способ помочь пациенту. 

Заключение
Обострение АД при беременности может произойти 

в любом сроке. Для ухудшения имеются физиологиче-
ские основания — психоэмоциональные, гормональ-
ные, иммунологические и метаболические измене-
ния. Клиническая картина нередко меняется. Спектр 
терапевтических мероприятий довольно узок, для мест-
ной терапии используют преимущественно тГКС и ТИК, 
узкополосное УФВ 311 нм, системно применяют ГКС 
и циклоспорин. Отсутствие возможности проводить 
клинические испытания препаратов у беременных огра-
ничивает расширение терапии. 
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Не следует забывать, что ведение беременных с АД 
требует междисциплинарного подхода, а он подразуме-
вает прежде всего скоординированное взаимодействие 
с врачом акушером-гинекологом, а также при наличии 

у пациентки соматической патологии для назначе-
ния необходимых лекарственных средств — с вра-
чом-терапевтом или другим профильным специали-
стом. 
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