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В статье обсуждаются ключевые аспекты патогенеза атопического дерматита и вопросы выбора патогенетически 
обоснованных методов терапии. Приводятся сведения о рациональном применении основных лекарственных 
средств, используемых в лечении дерматоза у детей, — топических глюкокортикостероидов и ингибиторов 
кальциневрина. Освещается современный алгоритм применения топических ингибиторов кальциневрина в период 
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 �Атопический дерматит (АД; син. атопическая экзе
ма) остается одной из наиболее актуальных проблем 
современной дерматологии в  связи с  широкой рас
пространенностью дерматоза, высоким ростом забо
леваемости, хроническим рецидивирующим течением 
и в конечном счете значительным отрицательным вли
янием на качество жизни пациента и его семьи [1—4]. 
Согласно данным мировой статистики, 30% всех боль
ных составляют дети [3]. АД относится к заболеваниям 
с частым дебютом в раннем детском возрасте. Так, 
около 45% случаев впервые диагностируются в воз
расте до 6 мес. [5], у 80% больных симптомы заболе
вания проявляются к 5 годам [6]. Кроме того, АД не
редко является первым этапом развития других атопи
ческих заболеваний, например аллергического ринита 
и/или бронхиальной астмы [7]. 

Клинические проявления дерматоза на коже и со
провождающий их хронический мучительный зуд яв
ляются мощными факторами, отрицательно влияю
щими на психосоциальную адаптацию и самооценку 
ребенка [8, 9]. учитывая тот факт, что у  детей дер
матоз имеет хроническое рецидивирующее течение 
с большой продолжительностью и в ряде случаев мо
жет переходить во взрослую жизнь [10], лечение АД 
длительное и требует практически постоянного приме
нения лекарственных средств [11]. Кроме того, одним 
из ключевых моментов успешного лечения является 
как можно более раннее его начало, что диктует не
обходимость применения не  только эффективных, 
но и безопасных препаратов, допустимых в детском 
возрасте. 

Современная медицина руководствуется доказа
тельным подходом в выборе методов лечения. Так
же воздействие тех или иных средств должно быть 
патогенетически обоснованным. В  настоящее вре
мя патогенез АД глубоко и подробно изучен. В ли
тературе широко освещены генетические аспекты 
заболевания, обусловливающие основные звенья 
его патогенеза: нарушение барьерной функции ко
жи и развитие иммунного воспаления [12—16]. Не
состоятельность генов филаггрина, лорикрина, 
SPINK5 и  других, ответственных за  синтез струк
турных компонентов эпидермиса, обеспечивающих 
барьерную функцию, влечет за  собой увеличение 
трансэпидермальной потери воды и формирование 
аномальной сухости кожного покрова. В результате 
создаются благоприятные условия для аллергенной 
сенсибилизации и реализации генетически детерми
нированных измененных иммунных реакций в коже 
больных [17]. 

Если более ранними исследованиями подтверж
далась в большей степени заинтересованность Th2
лимфоцитов в патогенезе АД, то современные данные 
свидетельствуют об  активации в  острую фазу Th2
звена с избыточной продукцией интерлейкина (ИЛ)4, 
ИЛ13 и др., а затем Th1клеток, синтезирующих ИЛ

12, ИЛ18, участвующих в поддержании хроническо
го воспаления, а также ИЛ11 и трансформирующего 
фактора роста β1 [18—21]. Активно обсуждается роль 
ИЛ31, оказывающего ингибирующее влияние на про
лиферацию и дифференцировку кератиноцитов и про
дукцию филаггрина [22, 23]. 

Таким образом, с учетом патогенеза заболевания 
терапия АД должна быть направлена на восстановле
ние нарушенной функции эпидермиса и подавление 
присутствующего в коже больных воспаления.

поскольку заболевание характеризуется хрониче
ским рецидивирующим течением, лечение преследует 
цель снижения частоты и степени выраженности реци
дивов и увеличения периодов ремиссии. Для достиже
ния оптимального результата необходима объектив
ная оценка степени тяжести заболевания с последую
щим адекватным выбором метода лечения. Выражен
ность зуда и кожных проявлений при АД оцениваются 
с использованием шкалы ScORAD (Scoring of Atopic 
Dermatitis) [24—26]. Согласно последней, сумма бал
лов менее 20 характеризует АД как легкой степени 
тяжести, а более 40 — как тяжелой. Следует отметить, 
что большинство пациентов детского возраста страда
ют заболеванием легкой и среднетяжелой степени тя
жести, на долю тяжелой степени приходится 10—20%, 
преимущественно у взрослых [24].

В  настоящее время общепринятой является сту
пенчатая схема лечения АД в зависимости от степе
ни тяжести [27]. Купирование рецидивов заболевания 
у пациентов детского возраста с легкими и среднетя
желыми формами должно ограничиваться наружной 
терапией без привлечения системного приема имму
носупрессивных препаратов, дающих серьезные по
бочные реакции. Эффективность наружной терапии 
не в последнюю очередь обусловлена такими факто
рами, как фармакологическая активность препарата, 
соответствующее дозирование и  правильность при
менения наружного средства, иными словами, при
верженностью лечению. Например, лекарственные 
наружные средства желательно применять на предва
рительно увлажненную кожу. при этом увлажняющие 
средства необходимо наносить на весь кожный покров 
в связи с конституциональной сухостью кожи больных 
АД. В то время как увлажнение кожи является клю
чевым моментом постоянно проводимой пациентам 
базисной терапии, противовоспалительную наружную 
терапию традиционно проводят только в очагах пора
жения. 

В течение десятилетий основными препаратами 
выбора для лечения атопического дерматита явля
лись топические глюкокортикостероиды, которые 
назначались больным короткими курсами при обо
стрении заболевания для быстрого купирования 
рецидива. после регресса высыпаний терапия пре
кращалась. В последнее время ученые все больше 
склоняются к мнению о преимуществах проведения 
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так называемой проактивной поддерживающей те
рапии, когда лекарственное средство наносится вне 
обострения на области ранее пораженной кожи с це
лью снижения риска рецидива. Данный метод под
разумевает долгосрочное противовоспалительное 
лечение в малых дозах в сочетании с произвольным 
применением увлажняющих средств для всего тела. 
Эффективность долгосрочного применения топиче
ских кортикостероидов при АД подтверждена мно
гочисленными исследованиями [28—34]. Однако, 
несмотря на  высокую эффективность глюкокорти
костероидов, длительное применение их у детей мо
жет сопровождаться риском развития нежелатель
ных явлений. Такие побочные эффекты, как атро
фические изменения кожи и нарушение барьерной 
функции эпидермиса, а также системная абсорбция 
препаратов с потенциальным риском подавления ги
поталамогипофизарнонадпочечниковой системы 
нередко вызывают у родителей больных детей по
явление «стероидофобии», влекущей за собой на
рушение режима применения лекарственного сред
ства и,  соответственно, снижение эффективности 
лечения [35, 36]. Около 80% пациентов испытывают 
опасения по поводу применения топических корти
костероидов на чувствительных участках кожи (ве
ки, периоральная область, гениталии) [37]. у  36% 
больных в связи с этим отмечается отсутствие при
верженности лечению [36].

Вышесказанное побудило ученых к  поиску но
вых эффективных и безопасных средств лечения АД 
у детей. учитывая иммунные механизмы патогенеза 
дерматоза, перспективной представлялась разработ
ка препаратов, оказывающих тормозящее действие 
на  секрецию Тклетками провоспалительных цито
кинов, но без побочных явлений, свойственных глю
кокортикостероидам. появление более 10 лет назад 
принципиально нового типа препаратов — топических 
ингибиторов кальциневрина (ТИК) позволило значи
тельно расширить возможности лечения АД, в первую 
очередь у пациентов детского возраста. 

В основе лекарственного действия ТИК лежит ин
гибирование фосфатазной активности внутриклеточ
ного кальциневрина. Кальциневрин — Сa2+/кальмоду
линзависимый протеин, регулирующий транслокацию 
нуклеарного фактора активированных Тлимфоцитов 
(NfAT) в ядро. после презентации антигена Тклеткам 
происходит активация кальциневрина и дефосфори
лирование протеинов, в том числе NfAT. Транслока
ция NfAT в ядро влечет за собой активацию генов, 
кодирующих различные цитокины, необходимые для 
инициации иммунного ответа [38]. 

Существующие в настоящее время два препара
та из группы ТИК — пимекролимус 1% крем (Элидел) 
и такролимус 0,03% и 0,1% мазь (протопик) — селек
тивно ингибируют синтез провоспалительных цитоки
нов Тлимфоцитами и  тучными клетками. при этом 

клинически противовоспалительный эффект не  со
провождается атрофией кожи, появлением телеанги
эктазий и гипертрихоза. В связи с этим ТИК возможно 
применять на лице, в складках. пимекролимус разре
шен к применению с возраста 3 мес., такролимус — 
с  2 лет. пимекролимус используется в  наружной 
терапии легкого и  среднетяжелого АД. Такролимус 
применяется для лечения больных со среднетяжелым 
и тяжелым течением АД. безопасность применения 
пимекролимуса 1% крема у  детей, страдающих АД 
легкой и средней степени тяжести, с возраста 3 мес. 
подтверждена значительным количеством исследо
ваний. В шести крупных клинических исследованиях 
безопасности применения пимекролимуса приняло 
участие более 4000 детей раннего возраста [39—44]. 
В  пятилетнем многоцентровом открытом клиниче
ском исследовании с параллельными группами Petite 
было показано отсутствие системного влияния пиме
кролимуса на иммунную систему детей раннего воз
раста при регулярном его применении «по требова
нию», т. е. при каждом обострении АД в течение пяти 
лет [41]. Одновременно родители имели возможность 
применения топических кортикостероидных средств 
при развитии у ребенка обострения, неконтролиру
емого пимекролимусом. Как показали результаты, 
терапия пимекролимусом сопровождалась снижен
ной потребностью в применении кортикостероидов. 
Так, 36% пациентов вообще не использовали топи
ческих кортикостероидов. у  тех, кто применял их, 
медиана продолжительности применения составила 
всего 7 дней, что свидетельствует о  стероидсбере
гающем эффекте терапии пимекролимусом. Личный 
опыт автора также свидетельствует об эффективном 
применении ТИК в терапии АД у пациентов детского 
возраста [45]. у больных с эритематозносквамозной 
формой заболевания, характерной для детей ранне
го возраста, наиболее приемлем пимекролимус 1% 
крем. Для пациентов с  эритематозносквамозной 
формой с лихенификацией и лихеноидной могут быть 
показаны как пимекролимус 1% крем, так и такроли
мус 0,03% мазь в зависимости от возраста ребенка 
и  степени тяжести заболевания. показаниями для 
применения такролимуса являются более тяжелые 
формы заболевания. Кроме того, препарат может 
вызывать более продолжительное по  времени чув
ство жжения, чем пимекролимус, что также следует 
учитывать при назначении его пациентам младшего 
детского возраста [46].

Все вышесказанное определило формирование 
нового взгляда на  подходы к  лечению АД у  детей 
как на этапе его возникновения с целью предотвра
щения развития более тяжелых торпидных к  тера
пии клинических форм, так и при хроническом его 
течении. 

В настоящее время основными целями терапии АД 
являются длительный контроль обострений и улучше
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Рисунок Новый алгоритм терапии АД легкой и средней степени тяжести: Европейский консенсус

ОСТРЫЙ АД ЛЕГКОЙ И СРЕДНЕЙ СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ
Дети, подростки и взрослые

ДЛИТЕЛЬНО СУЩЕСТ
ВУЮЩИЙ АД ЛЕГКОЙ 
СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ
Дети, подростки 
и взрослые

ИНФИЦИРОВАННЫЙ АД
(запах, мокнутие, 
пустулы,..)

Терапия первой линии
• Тщательная очистка кожи для удаления корочек 

и/или чешуек
• Первые 3—4 дня: ТКС дважды в день до 

улучшения
• Затем: чередование ТКС и пимекролимус 1% один 

раз в день или монотерапия пимекролимусом 
дважды в день

• Смягчающие средства — по необходимости

В процессе регрессирования экземы и зуда
• Пимекролимус 1% дважды в день на всех 

пораженных участках кожи до исчезнования 
признаков или симптомов АД

• Смягчающие средства — по необходимости

Терапия первой линии
• Пимекролимус 1% 

дважды в день на всех 
пораженных участках 
кожи при появлении 
первых признаков или 
симптомов АД и до их 
исчезновения

• Смягчающие средст-
ва — по необходимости

• Тщательное очищение 
кожи для удаления 
корочек и/или чешуек

• Антибактериальные/ 
антисептические 
препараты или 
системные антибиоти-
ки (по необходимости)

• ТКС до исчезновения 
признаков и симпто-
мов 

ПОЛНОЕ РАЗРЕШЕНИЕ ОЧАГОВ ПОРАЖЕНИЙ

ПОДДЕРЖИВАЮЩАЯ ТЕРАПИЯ
Для предотвращения обострений и снижения 
необходимости в применении ТКС
• Пимекролимус 1% один раз в день в течение 7 дней 

в неделю до 3 мес. или реже (в зависимости 
от рекомендаций лечащего врача*) на ранее 
пораженных участках кожи

• Смягчающие средства — по необходимости на 
внешне нормальной коже

Отмена пимекролимуса 1%
Смягчающие средства — по необходимости

При первых признаках обострения
Пимекролимус 1% дважды в день до исчезновения 
признаков и симптомов

ТКС — Топический кортико-
стероид.
* Не указано в Краткой 
характеристике препарата 
для пимекролимуса.
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ние качества жизни. Достижение этого возможно по
средством решения следующих задач:

 � максимально эффективное купирование рецидивов;
 � снижение необходимости в применении топических 
кортикостероидов для длительной терапии;
 � применение альтернативных топическим кортико
стероидам лекарственных средств на чувствитель
ных участках кожи;
 � повышение приверженности детей лечению;
 � восстановление кожного барьера;
 � снижение риска возникновения инфекций.

На  симпозиуме в  рамках Всемирного конгресса 
по детской дерматологии (2013  г.) был представлен 
новый алгоритм лечения АД легкой и средней степе
ни тяжести у детей (Европейский консенсус 2013) [47] 
(см. рисунок), отвечающий современным требовани
ям, предъявляемым к лечению этого заболевания. Со
гласно мнению исследователей, в лечении длительно 
существующего АД легкой степени тяжести первой 
линией терапии является использование пимекроли
муса 1% крема 2 раза в сутки до полного исчезнове
ния клинических проявлений заболевания. при обо
стрении АД легкой и средней степени тяжести следу
ет применять топические кортикостероиды в течение 
3—4 дней, а затем при улучшении состояния пимекро
лимус 1% крем 2 раза в сутки до полного исчезнове
ния клинических признаков рецидива. Одним из осно
вополагающих постулатов этого алгоритма является 
рекомендация проведения пациентам с  АД легкой 

и  средней степени тяжести в  период ремиссии под
держивающей терапии пимекролимусом 1% кремом 
1 раз в сутки в ежедневном или интермиттирующем 
(2—3 раза в  неделю) режиме продолжительностью 
до  3  мес., что позволяет предотвращать рецидивы, 
т. е. осуществлять контроль над заболеванием. при 
первых признаках обострения рекомендуется пере
ходить на двухразовый режим дозирования пимекро
лимуса. Регулярное применение наружных увлаж
няющих средств рекомендуется при всех вариантах 
терапии. Для лечения вторично инфицированного АД 
следует проводить короткие курсы топических или 
системных антибактериальных, противогрибковых 
и противовирусных препаратов.

Заключение
учитывая тот факт, что АД является хроническим 

рецидивирующим дерматозом, излечение которого 
в настоящее время не представляется возможным, 
основной задачей лечащего врача является как 
можно более эффективная и  безопасная терапия 
с самого начала развития заболевания и на всем его 
протяжении. Современные препараты из группы ТИК 
являются альтернативой продолжительному приме
нению топических кортикостероидов. Эффективным 
в лечении и контроле АД легкой и средней степени 
тяжести у  детей представляется новый алгоритм 
применения пимекролимуса 1% крема в  качестве 
проактивной терапии. 
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Ring J., Taieb A. Clinical validation and guide-
lines for the SCORAD index: consensus report 
of the European Task force on Atopic Dermatitis. 
Dermatology 1997; 195: 10—19. 

25. Schmitt J., Langan S., Williams H.C. What are 
the best outcome measurements for atopic ec-
zema? A systematic review. J Allergy Clin Im-
munol 2007; 120: 1389—98. 

26. Schram M.E., Spuls P.I., Leeflang M.M., Linde-
boom R., Bos J.D., Schmitt J. EASI, (objective) 
SCORAD and POEM for atopic eczema: respon-
siveness and minimal clinically important differ-
ence. Allergy 2012; 67: 99—106. 

27. Akdis C., Akdis M., Bieber T. et al. Diagnosis 
and treatment of atopic dermatitis in children 
and adults: European Academy of Allergology 
and Clinical Immunology/ American Academy 
of Allergy, Acthma and Immunology/PRACTALL 
Consensus Report. J Allergy Clin Immunol 
2006; 118: 152—169. 

28. Van Der Meer J.B., Glazenburg E.J., Mulder P.G., 
Eggink H.f., Coenraads P.J. The management of 
moderate to severe atopic dermatitis in adults 
with topical fluticasone propionate. The Nether-
lands Adult Atopic Dermatitis Study Group. Br 
J Dermatol 1999: 140: 1114—21. 

29. Hanifin J., Gupta A.K., Rajagopalan R. Intermit-
tent dosing of fluticasone propionate cream for 
reducing the risk of relapse in atopic dermatitis 
patients. Br J Dermatol 2002: 147: 528—37. 

30. Berth-Jones J., Damstra R.J., Golsch S. et al. 
Twice weekly fluticasone propionate added to 
emollient maintenance treatment to reduce risk of 
relapse in atopic dermatitis: randomised, double 
blind, parallel group study. BMJ 2003: 326: 1367. 

31. Peserico A., Stadtler G., Sebastian M., fernan-
dez R.S., Vick K., Bieber T. Reduction of relaps-
es of atopic dermatitis with methylprednisolone 
aceponate cream twice weekly in addition to 
maintenance treatment with emollient: a mul-
ticentre, randomized, double-blind, controlled 
study. Br J Dermatol 2008; 158: 801—7. 

32. Glazenburg E.J., Wolkerstorfer A., Gerretsen A.L., 
Mulder P.G., Oranje A.P. Efficacy and safety of 
fluticasone propionate 0.005% ointment in the 
long-term maintenance treatment of children with 
atopic dermatitis:differences between boys and 
girls? Pediatr Allergy Immunol 2009: 20: 59—66. 

33. Ring J., Alomar A., Bieber T. et al. Guidelines for 
treatment of atopic eczema (atopic dermatitis) 
part I. J Eur Acad Dermatol Venereol 2012: 26: 
1045—60.

34. Tang T.S., Bieber T., Williams H.C. Are the con-
cepts of induction of remission and treatment 
of subclinical inflammation in atopic dermatitis 
clinically useful? J Allergy Clin Immunol 2014; 
133: 1615—25. 

35. Charman C.R., Morris A.D., Williams H.C. Topi-
cal corticosteroid phobia in patients with atopic 
eczema. Br J Dermatol 2000; 142: 931—6. 

36. Aubert-Wastiaux H., Moret L., Le Rhun A. et al. 
Topical corticosteroid phobia in atopic dermati-
tis: a study of its nature, origins and frequency. 
Br J Dermatol 2011; 165: 808—14. 

37. Gollnick H., Luger T., freytag S. et al. StabiEL: 
stabilization of skin condition with Elidel — a 
patients satisfaction observational study ad-
dressing the treatment, with pimecrolimus 
cream, of atopic dermatitis ptetreated with topi-
cal corticosteroid. J Eur Acad Dermatol Venereol 
2008; 22: 1319—25. 

38. Nghiem P., Person G., Langley R. Tacrolimus 
and pimecrolimus: from clever prokaryotes to 
inhibiting calcineurin and treating atopic derma-
titis. Ibid. 2002; 46: 228—241. 

39. Kapp A., Papp K., Bingham A. et al. Longterm 
management of atopic dermatitis in infants with 
topical pimecrolimus, a nonsteroid anti-inflam-
matory drug. J Allergy Clin Immunol 2002; 110: 
277—84.

40. Papp K.A., Werfel T., folster-Holst R. et al. Long-
term control of atopic dermatitis with pimecroli-
mus cream 1% in infants and young children: a 
two-year study. J Am Acad Dermatol 2005: 52: 
240—6. 

41. Sigurgeirsson B., Boznanski A., Todd G. et al. 
Safety and efficacy of pimecrolimus in atopic 
dermatitis: a 5-year randomized trial. Pediatrics 
2015; 135: 597—606. 

42. Ho V.C., Gupta A., Kaufmann R. et al. Safety and 
efficacy of nonsteroid pimecrolimus cream1%in 
the treatment of atopic dermatitis in infants. 
J Pediatr 2003; 142: 155—62.

43. Kaufmann R., folster-Holst R., Hoger P. et al. 
Onset of action of pimecrolimus cream 1% in the 
treatment of atopic eczema in infants. J Allergy 
Clin Immunol 2004; 114: 1183—8.

44. Hanifin J.M., Boguniewicz M., Eichenfield L. et al. 
A long-term study of safety and allergic comorbid-
ity development in a randomized trial of pimecro-
limus cream in infants with atopic dermatitis. 
J Invest Dermatol 2010; 130: Abstract 328. 

45. Proshutinskaya D.V., Butareva M.M., Inoyato-
va L.A. Novyie vozmozhnosti terapii atopichesk-
ogo dermatita u detey i vzroslyih. Vestn dermatol 
venerol 2013; 3: 78—82. [Прошутинская Д.В., 
Бутарева м.м., Иноятова Л.А. Новые воз-
можности терапии атопического дерматита 
у детей и взрослых. Вестн дерматол венерол 
2013; 3: 78—82.]

46. Steven Kempers, MD, Mark Boguniewicz, MD, 
Eric Carter, MD, et al. A randomized investigator-
blinded study comparing pimecrolimus cream 1% 
with tacrolimus ointment 0.03% in the treatment 
of pediatric patients with moderate atopic derma-
titis. J Am Acad Dermatol 2004; 51: 515—25. 

47. Luger T., De Raeve L., Gelmetti C. et al. Rec-
ommendations for pimecrolimus 1% cream 
in the treatment of mild-to-moderate atopic 
dermatitis: from medical needs to a new treat-
ment algorithm. Eur J Dermatol 2013; 23: 
758—66.


