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Атопическая эритродермия хилла (АЭх) является тяжелым вариантом течения атопического дерматита (АД). 
ее встречаемость зависит от обследованного контингента больных и колеблется от 1,9% (юноши призывного 
возраста) до 42% (лица, госпитализированные в стационар). Выбор тактики лечения напрямую связан с наличием 
триггерных факторов, отягощающих течение заболевания. 
Цель исследования. Анализ ошибок врачей в выборе тактики лечения больных АЭх.
Материал и методы. Использован материал при обследовании и лечении двух больных АЭх в возрасте 5 и 17 лет 
в Аллергологическом центре им. профессора А.Д. Адо. Дан детальный анализ особенностей течения АЭх и причин 
неэффективности традиционных методов терапии. 
Основные результаты. Клинические, иммунологические, бактериологические методы дают возможность выявить 
триггерные факторы, способствующие трансформации классического течения АД в АЭх. Ограничение их влияния 
позволило повысить эффективность лечения. 
Заключение. Препаратом выбора для наружной терапии АЭх может являться крем метилпреднизолона ацепонат + 
керамиды (Комфодерм К), оказывающий выраженное противовоспалительное и восстанавливающее действие при 
нанесении его на площадь до 60% кожного покрова в течение 12 нед. 
Ключевые слова: атопическая эритродермия Хилла, особенности лечения, крем метилпреднизолона 
ацепонат + керамиды, Комфодерм К.
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Relevance. Atopic erythroderma Hill (AeH) is a severe variant of the disease. Its occurrence depends on the examined patients 
and between 1.9% (young men of military age) to 42% (persons admitted to hospital). the treatment procedure is directly 
related to the presence of trigger factors, aggravating the disease. 
The purpose of this publication. to analyze the errors of physicians in the choice of treatment for patients with AeH.
Materials and methods. Use material during the examination and treatment of two patients with AeH aged 5 and 17 years in the 
allergological center of professor Ado A.D. the detailed analysis of the characteristics of AeH and reasons for the ineffectiveness 
of traditional treatment methods.
Main results. Clinical, immunological, bacteriological methods have made it possible to identify trigger factors contributing to the 
transformation of the classical course of atopic dermatitis in AeH. limiting their influence helped improve efficiency.
Conclusion. the drug of choice for topical therapy AeH is the methylprednisolone aceponate + ceramides (Komfoderm K), which 
has a pronounced anti-inflammatory and moisturizing effect with the ability to handle up to 60% of the skin within 12 weeks.
Key words: atopic erythroderma Hill (AEH), peculiarities of treatment, crem methylprednisolone aceponate + 
ceramides, Кomfoderm K.
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 �Атопический дерматит (АД) — распространенный, 
упорно протекающий дерматоз, занимающий в струк-
туре аллергических заболеваний 50—60%, причем эта 
цифра неуклонно растет [1]. О  междисциплинарной 
значимости проблемы свидетельствуют данные, ука-
зывающие, что к врачам общего профиля обращаются 
до 30% больных АД [2]. По данным ВОЗ и Всемирной 
организации по аллергии (wAO), АД занимает четвер-
тое место среди социально значимой медицинской па-
тологии [2, 3]. В европейских странах заболеваемость 
детей АД за последние 30 лет возросла в 6,6 раза [4], 
а в Рф за 5 лет — в 1,9 раза [2]. Заболеваемость АД 
в  разных странах варьирует и  составляет 15—20% 
у детей и подростков и 2—10% среди взрослого на-
селения [5—8]. Выявлена тенденция роста заболева-
емости АД у детей старших возрастных групп в связи 
с поздней манифестацией заболевания [9]. 

АД  — мультифакториальное воспалительное за-
болевание кожи, характеризующееся зудом, хрони-
ческим рецидивирующим течением, возрастными 
особенностями локализации и морфологии очагов по-
ражения. Патогенетически значимыми факторами при 
АД являются наследственная предрасположенность, 
нарушение кожного барьера, дефекты иммунной сис-
темы, характеризующиеся стимуляцией Th2-клеток 
с  последующей гиперпродукцией IgE. Важную роль 
играют гиперчувствительность к  аллергенам и  не-
специфическим раздражителям, колонизация кожи 
патогенными и  условно-патогенными микроорганиз-
мами (Staphylococcus aureus, липофильные дрожжи 
рода Malassezia spp., дрожжеподобные грибы рода 
Candida spp. и др.). Значима роль дисбаланса веге-
тативной нервной системы с повышением продукции 
медиаторов воспаления (например, эозинофильных 
лейкоцитов) [9—13]. В патогенезе АД принимают уча-
стие как иммунные, IgE-опосредованные, так и много-
численные неиммунные механизмы [7, 15, 17]. К по-
следним относятся повышение проницаемости кожи 
за  счет нарушения процесса кератинизации вслед-
ствие дефекта синтеза филаггрина, который являет-
ся ключевым белком, участвующим в конечной диф-
ференцировке кератиноцитов и образовании кожного 
барьера [18, 20, 21]. филаггрин служит важным фак-
тором, определяющим не только возможность разви-
тия АД, но и раннее его начало, длительность течения 
и степень тяжести [18, 21, 22]. На сегодняшний день 
у  больных АД идентифицировано около 40  мутаций 
гена филаггрина [21, 23]. 

Снижение барьерной функции кожного покрова 
у  больных АД с  мутациями в  гене филаггрина спо-
собствует повышенному проникновению аллергенов 
трансдермальным путем [22, 24, 25]. Следует также от-
метить снижение выработки антимикробных пептидов 
роговым слоем кожи (LL-37, β-дефензин-2 и -3) и по-
товыми железами (дермцидин-1, дермцидин-1L). Это 
повышает ее восприимчивость к инфекциям и увели-

чивает экспозицию микробных продуктов на поверх-
ности, что инициирует развитие воспалительного от-
вета в коже [23, 26, 27]. 

По данным разных авторов, у 30—66% больных АД 
протекает без изменения уровня общего IgE и специ-
фичных IgE к  аллергенам в  сыворотке крови [16]. 
Предполагают, что именно у этих пациентов наруше-
ние функции кожного барьера играет ведущую роль 
в развитии и прогрессировании заболевания. Кроме 
того, у больных АД изменена липидная мантия рого-
вого слоя, ограничивающая трансэпидермальную по-
терю воды [25, 28]. уменьшение количества веществ, 
относящихся к естественному увлажняющему факто-
ру, также способствует нарушению функционирова-
ния эпидермального барьера. Таким образом, у боль-
ных АД отмечается комплекс нарушений, приводящих 
к дисфункции кожного барьера, усилению трансэпи-
дермальной потери жидкости и обезвоживанию кож-
ных покровов [21]. Существенно, что нарушение эпи-
дермального барьера отмечается не только в очагах 
активного воспаления, но и в клинически неизменен-
ной коже. Это необходимо учитывать при назначении 
наружных лекарственных средств.

Одной из  наиболее тяжелых форм АД является 
универсальное поражение всего кожного покрова, 
или так называемая атопическая эритродермия Хил-
ла (АЭХ). Она чаще развивается у детей до 3 лет. ча-
стота регистрации в этом возрасте составляет 1,6—
8,7%. Однако возможно возникновение эритродермии 
в юношеском и взрослом возрасте [2, 5, 29, 30]. у юно-
шей приписного возраста, состоящих на учете у дер-
матологов Московской области, АЭХ выявлена в 4,9% 
случаев [31]. Среди лиц призывного возраста больные 
с АЭХ встречались редко — 1,9% [32]. В г. ульянов-
ске в  возрастной группе от  18 до  47 лет, в которой 
преобладали мужчины, она была зарегистрирована 
уже в  16,3% случаев [33]. Значительно чаще  (42%) 
АЭХ наблюдается у пациентов, госпитализированных 
в стационары [34]. 

Генерализация кожного процесса при АЭХ сопро-
вождается ярко выраженной воспалительной реак-
цией в  виде эритемы, инфильтрации, сухости кожи, 
выраженной лихенификации. Выражены симптомы 
эндогенной интоксикации (гипертермия, озноб, лим-
фоаденопатия, изменение формулы крови). Для за-
болевания характерны мучительный постоянный зуд, 
кожные проявления вегетативной дистонии. часто 
присоединяется вторичная инфекция и  обостряются 
проявления респираторной атопии [35]. При постанов-
ке диагноза необходимо учитывать следующие глав-
ные критерии: семейная или индивидуальная атопия 
в анамнезе, наличие дерматоза в прошлом с типичной 
морфологией и локализацией высыпаний, зуд, начало 
заболевания в раннем детском возрасте, хроническое 
рецидивирующее течение дерматоза с обострениями 
весной и  в  осенне-зимний период. Дополнительные 
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критерии: хейлит, потемнение кожи глазниц, признак 
Денни — Моргана (складка нижнего века), симптом 
псевдо-Хертоге (разрежение волос наружной части 
бровей), неспецифический дерматит кистей и  стоп, 
гиперлинеарный ксероз ладоней, рецидивирующий 
конъюнктивит, зуд при потении, провоцирующее вли-
яние пищевых, эмоциональных, климатических факто-
ров [14—16]. 

В комплексной терапии АЭХ используются топиче-
ские кортикостероиды (ТКС). При выборе этих препа-
ратов врач должен помнить, что подавляющее боль-
шинство ТКС можно наносить на  площадь кожного 
покрова, не превышающую 20—30%. В связи с этим 
препаратом выбора может являться метилпреднизо-
лона ацепонат + керамиды (Комфодерм К), позволяю-
щий одновременно устранять воспаление, увлажнять, 
восстанавливать кожу и  избегать полипрагмазии. 
Комфодерм К можно наносить на площадь очагов по-
ражения до 60%. Препарат не содержит галогенов, об-
ладает высоким терапевтическим индексом (2) [36]. 
Его можно применять у детей с 4-месячного возраста. 
Продолжительность курса составляет от 4 нед. (дети) 
до 12 нед. (взрослые). Доказано, что у детей с тяжелой 
формой АД применение метилпреднизолона ацепона-
та в течение 3 нед. позволило снизить индекс SCORAD 
в 11,5 раза (51,4 балла против 5 баллов) [37]. учитывая 
биоритм продукции кортизола в организме, для усиле-
ния противовоспалительного эффекта препарат следу-
ет применять в утренние часы. Вторым компонентом 
базисной терапии АД являются эмоленты, так как АД 
сопровождается выраженной сухостью кожных покро-
вов. Этим свойством обладают керамиды. 

Метилпреднизолона ацепонат — липофильное со-
единение, которое легко проникает через роговой 
слой кожи в  дерму. Активируется в  очаге воспале-
ния под действием ферментов воспаления (эстераз). 
При активации метилпреднизолона ацепоната проис-
ходит его трансформация в  6α-метилпреднизолона-
17-пропионат, который более гидрофилен, обладает 
высоким сродством к  глюкокортикостероидным ре-
цепторам кожи, что указывает на наличие его «биоак-
тивации» в коже. Активный метаболит депонируется 
в  коже, задерживается в  очаге воспаления. Всасы-
вание в кровь резко снижается. При трансформации 
одной формы в другую образуется уксусная кислота, 
среда закисляется, активный метаболит стабилизи-
руется и продолжительность его действия увеличива-
ется. Метилпреднизолона ацепонат обладает мини-
мальной системной биодоступностью. При накожном 
применении в кровь попадает не более 2,5% активно-
го метаболита. Полностью инактивируется в печени 
при первом прохождении, а элиминируется почками 
с  периодом полувыведения около 16  ч [38]. Метил-
преднизолона ацепонат не оказывает существенного 
влияния на циркадный ритм секреции кортизола в ор-
ганизме больного. Сравнительная оценка по данному 

критерию метилпреднизолона ацепоната и мометазо-
на фуроата при нанесении 30 г 1% мазей под окклю-
зионную повязку здоровым добровольцам (10 и 11 че-
ловек в каждой группе соответственно) показала, что 
начиная с  5-го дня применения второго препарата 
ритм циркадной секреции резко снижается. При ис-
пользовании метилпреднизолона ацепоната уровень 
кортизола в плазме крови и его циркадный ритм оста-
ются в пределах нормы [39].

Ранее было проведено сравнительное изучение 
атрофогенности 0,1% мазей метилпреднизолона аце-
поната и мометазона фуроата при 6-недельном при-
менении под окклюзионную повязку — 20 здоровых 
добровольцев в каждой группе. установлено, что при 
использовании первого препарата в 25% случаев не-
желательный эффект отсутствовал, а у 75% выявлена 
легкая атрофия. При использовании мометазона фу-
роата значительная атрофия имела место у 50% до-
бровольцев, умеренная — у 40% [39]. Минимальный 
атрофогенный эффект позволяет наносить Комфо-
дерм К на лицо и в область складок.

Цель настоящего сообщения — анализ ошибок 
врачей в выборе тактики лечения больных с АЭХ.

Материал и методы
Материал получен при обследовании и  лечении 

больных АД в  Аллергологическом центре им. про-
фессора А. Д. Адо. Степень тяжести АД определяли 
по  международной шкале SCORAD (Scoring atopic 
dermatitis). Оценка эффективности терапии АД про-
водилась с использованием клинических критериев: 
выздоровление, значительное улучшение, улучше-
ние, без эффекта. Выздоровлением больного счи-
тали полное разрешение очагов АД; значительным 
улучшением  — стойкую положительную динамику 
процесса при уменьшении SCORAD в 4 раза; улуч-
шением — медленную положительную динамику про-
цесса, характеризующуюся уменьшением SCORAD 
в 2 раза. При хроническом течении АД учитывались 
трансформация непрерывного течения заболевания 
в  рецидивирующее, а  также увеличение межреци-
дивного периода. 

Результаты исследований 
Приводим два примера, иллюстрирующих ошибки 

врачей в выборе тактики лечения больных с АЭХ.

Случай 1
4 декабря 2014 г. на консультацию в сопровожде-

нии матери была приведена девочка Д. в  возрасте 
5 лет, проживающая в Московской области. Ребенка 
беспокоили мучительный кожный зуд, не связанный 
со временем суток, высыпания, диссеминированные 
по всему кожному покрову, раздражительность, пло-
хой сон, периодическое повышение температуры 
до 37,7 °С. 
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Данные анамнеза. Давность заболевания соот-
ветствует возрасту ребенка. Мать во  время бере-
менности злоупотребляла трофоаллергенами с вы-
сокой сенсибилизирующей активностью (мед, яйца, 
орехи). В период беременности у плода диагности-
рована внутриутробная гипоксия. Ребенок родился 
естественным путем, в срок, доношенным, без при-
знаков асфиксии, закричала сразу. Только месяц 
девочка была на  грудном вскармливании. Затем 
переведена на  адаптированные молочные смеси 
из детской молочной кухни. Наследственная пред-
расположенность к  аллергическим заболеваниям 
выявлена у бабушки по материнской линии, которая 
длительное время страдает аллергическим ринитом 
и конъюнктивитом. 

Первые высыпания у ребенка появились на щеках 
спустя 7 дней после рождения и были расценены как 
детская экзема. участковый педиатр рекомендовал 
обрабатывать их циндолом. Сыпь исчезала на  не-
сколько дней, но  затем появлялась снова. Очаги 
поражения увеличивались, захватывая лоб, подбо-
родок. После введения прикорма в возрасте 5 мес. 
высыпания стали возникать от употребления яичного 
желтка, в возрасте 9 мес. — еще и от мясных бульо-
нов. В возрасте старше года рецидивы регистриро-
вались после приема шоколада и меда. К 1,5 годам 
сформировалась типичная клиническая картина 
АД с высыпаниями в области локтевых и подколен-
ных ямок. Нередко заболевание обострялось после 
нервного стресса и перенесенных вирусных инфек-
ций. Связи обострений заболевания со временем го-
да не установлено. Состоит на диспансерном учете 
у  педиатра. В  общем анализе крови эозинофилия 
9%. Общий IgE 790 МЕ/мл. В плане терапии получа-
ла различные антигистаминные препараты, глицин, 
ферменты, наружно  — ТКС, локобейз-рипеа, раде-
вит, эмоленты (эмолиум, топикрем, дардиа). Эффект 
от лечения временный. Полного разрешения высыпа-
ний никогда не наблюдалось. Длительность межре-
цидивного периода не превышала 4 мес.

Последнее обострение наступило в конце ноября 
2014 г. на фоне острого тонзиллита, по поводу кото-
рого участковый педиатр назначил антибиотик ам-
пициллин внутрь. После приема двух таблеток резко 
усилился зуд. Высыпания появились практически 
на всех участках кожного покрова. была вызвана бри-
гада скорой помощи. Внутривенно капельно ввели 
30  мг преднизолона на  физиологическом растворе. 
Рекомендовали прием смекты, дезлоратадина. Пред-
ложена госпитализация, от которой родители отказа-
лись. участковый педиатр к лечению дополнительно 
назначил фестал по 1/2 таблетки 3 раза в день, наруж-
но — втирание крема мометазона фуроат. В течение 
3 дней высыпания несколько побледнели, зуд стал 
умеренным. Однако на 4-й день процесс вновь обост-
рился. На тыльной поверхности кистей и на лице по-

явилось мокнутие. Опять вызвали бригаду скорой по-
мощи и вновь ввели преднизолон 30 мг внутримышеч-
но. На консультативный прием в Аллергологический 
центр им. профессора А. Д. Адо родители обратились 
по личной инициативе.

Status localis. Процесс генерализованный (рис. 1). 
Кожа сухая, шелушится. Высыпания локализуются 
на лице, шее (см. рис. 1а), верхних (см. рис. 1б), ниж-
них (см. рис. 1в, г) конечностях, туловище, в  обла-
сти паховых складок. На лице, шее, плечевом поясе, 
груди, животе, ягодицах, бедрах, голенях высыпания 
представлены разлитой эритемой с  прослойками 
внешне неизмененной кожи. На фоне эритемы много-
численные милиарные папулы, расчесы, кровяные 
корки. Резко выраженные очаги воспаления локали-
зуются на шее, тыле кистей, в области запястий, лок-
тевых и подколенных ямок. На шее резко выражены 
инфильтрация, складчатость кожи, множественные 
расчесы и кровяные корки. На тыле кистей и в обла-
сти запястий — отечность кожи, мокнутие, эрозии, се-
розно-кровяные корки, расчесы. В области локтевых 
и подколенных сгибов лихенификация, на поверхно-
сти которой расчесы и кровяные корки. В области па-
ховых складок опрелость кожи, мелкие трещины. Вы-
ражено «атопическое лицо» — складки Денни, линии 
Моргана, хейлит, положительный симптом псевдо-
Хертоге. Гиперлинеарность ладоней. Дермографизм 
стойкий, белый. Ногти отполированы. Незначительно 
увеличены подмышечные и паховые лимфатические 
узлы, слегка болезненны при пальпации, эластиче-
ской консистенции, подвижные.

Данные лабораторного исследования. Общий 
IgE  — 1120 МЕ/мл. Использование тест-системы 
Рhadiatop® Infant позволило определить пищевые ал-
лергены, ответственные за развитие аллергии. у де-
вочки выявлена сенсибилизация к трем трофоаллерге-
нам (яичный белок, коровье молоко, арахис). уровень 
специфических IgE антител к Malassezia spp. 9,8 кЕ/л, 
что соответствует критерию диагностики «четкое на-
личие антител». Специфические IgM и IgG антитела, 
антиген-маннан C. аlbicans в сыворотке крови отсут-
ствовали. Содержание сахара составило 4,5 ммоль/л. 
При посеве чешуек с пораженной кожи спины высева-
лись M. sympodialis 107 КОЕ/см2 и M. furfur 104 КОЕ/см2, 
с кожи лица — M. furfur 106 КОЕ/см2. Из отделяемого 
зева и носа получен Staphylococcus aureus.

Диагноз. АД, детская стадия, эритематосквамоз-
ная форма с  лихенификацией, стадия обострения, 
тяжелое течение. Эритродермия Хилла. SCORAD-
индекс 86 баллов (поражено 90% кожного покрова). 
Гиперколонизация кожи липофильными дрожжепо-
добными грибами рода Мalassezia spp.

Ошибки, допущенные при ведении больной
1. При наличии выраженной сенсибилизации к тро-

фоаллергенам (яйца, мясной бульон, шоколад, мед) 
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ребенок не был обследован у аллерголога на предмет 
выявления причинно-значимых пищевых аллергенов.

2. При АД с  генерализованными высыпаниями, 
площадь которых превышает 20%, и при поражении 
складок не рекомендуется использовать мометазона 
фуроат, вызывающий атрофогенный эффект и  си-
стемное действие.

3. Отсутствовала настороженность в  плане воз-
можности колонизации кожи и  слизистых оболочек 
дрожжевой флорой после применения ампициллина 
и преднизолона. указанные препараты назначались 
без прикрытия антимикотиками.

4. Однокомпонентные ТКС противопоказаны при 
наличии бактериальных, грибковых, вирусных ин-
фекций кожи. А имеющиеся в арсенале дерматоло-

гов комбинированные ТКС с антимикотиками в со-
ответствии с  инструкциями фирм-производителей 
можно применять на  площадь очагов поражения 
не более 20%. 

Лечение
1. Режим питания. Исключить арахис, яичный бе-

лок и продукты, в которые он входит, коровье молоко 
заменить козьим. Ограничить прием продуктов, да-
ющих бродильный эффект, создающих условия для 
размножения дрожжевой флоры [40].

2. Цетиризина гидрохлорид по 2,5 мг 2 раза в сут., 
курс 3 нед.

3. Креон 10 000 ЕД 1 раз в день во время основно-
го приема пищи, курс 3 нед.

Рис. 1. Атопический дерматит. Эритродермия хилла. Больная Д., 5 лет. (SCOrAD 86 баллов. Поражено 90% кожного 
покрова)

а б

в г
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4. Глицин по 1  таблетке 3 раза в день под язык, 
курс 1 мес.

5. фитотерапия: настой кукурузных рыльцев по 
1/4—1/3 стакана 2—3 раза в день за 30 мин до еды, 
курс до 2 мес.

Наружная терапия
1. Туширование эрозий раствором фукорцина 

утром и вечером до их подсыхания.
2. Активированный пиритион цинка в  виде 0,2% 

крема наносить 2 раза в сутки на все участки тела без 
ограничений по  площади. Препарат обладает выра-
женным противовоспалительным свойством и снижа-
ет колонизацию кожи липофильными дрожжами рода 
Malassezia spp. и S. аureus, являющихся значимыми 
триггерными факторами при АД [41, 42].

3. Кремом метилпреднизолона ацепонат + кера-
миды (Комфодерм К) обрабатывать участки кожного 
покрова с резко выраженным воспалительным компо-
нентом площадью до 60%. 

4. Волосистую часть головы мыть шампунем Кето-
плюс через день в  течение 14 дней при экспозиции 
5 мин.

5. Полоскать рот, горло и промывать носовые хо-
ды раствором повидон-йода из  расчета 30  капель 
на 1/3 стакана теплой воды. Курс 14 дней. Препарат 
является универсальным антисептиком и  вызывает 
денатурацию клеточной стенки бактерий, дрожжей, 
вирусов. После использования препарата необходимо 
на 3—4 ч воздержаться от приема пищи и воды.

При отсутствии терапевтического эффекта в  те-
чение 3—5 дней необходимо решать вопрос о госпи-
тализации ребенка в стационар. При положительной 
динамике процесса — повторная консультация через 
неделю.

Оценка эффективности терапии. через 7 дней 
на фоне рекомендованной терапии состояние ребенка 
значительно улучшилось. Зуд стал менее интенсив-
ным, сон — более спокойным. При объективном осмо-
тре кожных покровов отмечено уменьшение площади 
очагов поражения с  90 до  69% площади кожи. Ис-
чезли эритематосквамозные высыпания на плечевом 
поясе, груди, животе и  бедрах. Инфильтрация кожи 
на шее уменьшилась. Подсохли высыпания на  тыле 
кистей и  запястий, исчезло мокнутие. Менее интен-
сивной стала лихенификация в области локтевых сги-
бов и подколенных ямок. число расчесов и кровяных 
корок уменьшилось. SCORAD 61 балл. Рекомендова-
но продолжать лечение. 

Спустя 14 дней после начала терапии динамика про-
цесса продолжала оставаться положительной. Исчезли 
высыпания на ягодицах, бедрах, голенях, в области пахо-
вых складок. Площадь очагов поражения уменьшилась 
с 90 до 41% площади кожи. Высыпания на лице пред-
ставлены слабой эритемой с шелушением, на шее — не-
большая инфильтрация, эритема и шелушение. На тыле 

кистей и запястий — эритема с единичными серозно-
кровяными корками и расчесами. В области локтевых 
и подколенных ямок — лихенификация выражена сла-
бо с единичными расчесами. SCORAD 39 баллов. Про-
ведена коррекция терапии. Отменены активированный 
пиритион цинка и повидон-йод. Оставшиеся очаги пора-
жения рекомендовано обрабатывать утром кремом ме-
тилпреднизолона ацепонат + керамиды (Комфодерм К), 
а на ночь — кремом локобейз-рипеа. В остальные участ-
ки кожного покрова массажными движениями втирать 
бальзам Атодерм РР. 

Наблюдение через месяц позволило констатиро-
вать значительное улучшение состояния ребенка. 
SCORAD 21 балл.

Рекомендации. Диспансерное наблюдение по ме-
сту жительства. Придерживаться режима питания. 
Для мытья использовать гель Атодерм. Для профилак-
тики выраженной сухости кожи ребенку необходимо 
использовать эмоленты. При появлении даже неболь-
ших признаков обострения кожного процесса сразу 
использовать Комфодерм К.

Случай 2
больной Г., 17 лет, обратился на прием 02.02.2015 

с жалобами на мучительный зуд, не связанный с вре-
менем суток, сухость кожных покров, обильное шелу-
шение кожи, особенно на лице, шее и плечевом поясе, 
наличие перхоти, раздражительность, плохой сон, пе-
риодическое повышение температуры до 37,5 °С.

Данные анамнеза. Заболел впервые в  возрасте 
4 лет. Причиной заболевания считает нервный стресс 
(гибель родителей в автомобильной катастрофе). Вос-
питывался у бабушки в сельской местности. Первые 
высыпания появились на  тыле кистей и  в  области 
локтевых сгибов. Только в возрасте 6 лет обратились 
в районную больницу. Педиатр поставил диагноз ал-
лергического дерматита, хотя контакта с возможными 
аллергенами не  установлено. Назначены глюконат 
кальция, супрастин, глицерам. Наружно  — фукор-
цин и крем бетаметазон + гентамицин + клотримазол 
(Акридерм ГК). Наступило временное улучшение. Да-
лее до 12 лет бабушка лечила народными средства-
ми: примочками из настоя ромашки, березовых почек, 
смазывала нутряным свиным жиром, изредка исполь-
зовала Акридерм ГК. В 12,5 года с диагнозом гной-
ного отита госпитализирован в  стационар районной 
детской больницы. При анализе выписки из истории 
болезни установлено, что больной получал последо-
вательно два вида антибиотиков (амоксиклав 5 дней 
и  азитромицин 5 дней). Резкое обострение кожного 
процесса наступило на 7-й день антибиотикотерапии. 
Высыпания на  лице, задней поверхности шеи, тыле 
кистей, запястьях сопровождались выраженным мок-
нутием. Дерматологом впервые поставлен диагноз 
АД. Рекомендовано сделать три капельницы с пред-
низолоном из расчета 1 мг на 1 кг массы тела, а на-
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ружно использовать 10% раствор КMnO4 и крем бе-
клометазон + гентамицин + клотримазол (Кандидерм). 
Спустя 2 нед. выписан в удовлетворительном состоя-
нии на амбулаторное долечивание. Повторно консуль-
тирован дерматологом в военкомате при прохождении 
приписки. Диагноз АД подтвержден. учитывая, что 
заболевание вновь было в стадии обострения, а про-
цесс распространенный, юноша направлен на лечение 
в  ОККВД. При обследовании установлено, что уро-
вень общего IgE равен 840 МЕ/мл. Выявлены IgG анти-
тела к Giardiain testinalis. При бактериологическом ис-
следовании кала выявлено снижение количества би-
фидобактерий (105 КОЕ/г), повышенное содержание 
St. aureus (106 КОЕ/г). При обследовании в стационаре 
с использованием ультразвукового метода обнаруже-
но диффузное увеличение печени и повышение уров-
ня печеночных ферментов. В связи с этим назначение 
циклоспорина посчитали нецелесообразным. Ком-
плексная терапия включала назначение преднизоло-
на по схеме: 1—2 дня 90 мг, 3—4 дня — 60 мг, 5—7 
дней — 30 мг. Препарат вводили внутривенно капель-
но в первой половине дня. Назначали антигистамин-
ные, седативные препараты, ферменты, витамины. 
Проведено лечение лямблиоза: макмирор по 400 мг 
2 раза в сутки, курс 7 дней. Для лечения дисбиоза ки-
шечника использовали нормобакт L по 1 саше 2 раза 
в день во время еды, курс 3 нед. Наружная терапия 
включала примочки с танином на участки мокнутия, 
ТКС (крем гидрокортизона 17-бутират, мометазона 
фуроат), эмоленты. Выписан в  удовлетворительном 
состоянии. Клинические проявления АД сохранялись 
на шее, в области локтевых, подколенных ямок в виде 
небольшой лихенификации. Рекомендованы исполь-
зование крема с эмолентами утром и на ночь и дис-
пансерное наблюдение по месту жительства. Ремис-
сия была в течение 2 мес. После крахмальной ванны, 
сделанной по  совету бабушки, возникло резкое по-
краснение кожного покрова с выраженным шелуше-
нием, появились участки инфильтрации кожи на шее, 
спине, бедрах, резко усилился зуд. 

Ребенок от первой беременности. Родился в срок, 
естественным путем, доношенным, закричал сразу. 
В детстве перенес ветряную оспу, гнойный отит, ОРВИ. 
Наследственность по  аллергическим заболеваниям 
не отягощена. Закончил 9 классов. Работал в магазине 
подсобным рабочим. Вредных привычек не имеет. 

Status localis. Процесс носит универсальный харак-
тер — поражены практически все участки кожного по-
крова. Кожа сухая, шелушится. На лице чешуйки до-
статочно крупные (рис. 2а). На шее (рис. 2б), туловище 
и конечностях выражен феномен скрытого шелушения. 
Площадь эритемы различной степени интенсивности 
составляет 86% за счет наличия небольших прослоек 
внешне неизмененной кожи. Выражено «атопическое 
лицо» — складки Денни, линии Моргана, хейлит. Кожа 
шеи инфильтрирована, утолщена с признаками лихе-

нификации. На этом фоне и по периферии основного 
очага — лихеноидные папулы с отрубевидным шелу-
шением. Кожа волосистой части головы и бровей гипе-
ремирована и покрыта обильными чешуйками. В обла-
сти локтевых сгибов, подколенных ямок и сгибательных 
поверхностей запястий — выраженная лихенификация, 
кровяные корки и расчесы. На спине симметрично рас-
полагаются участки инфильтрированной кожи с линей-
ными расчесами (рис. 2в). Тыльные поверхности кистей 
отечны, гиперемированы, с мелкими везикулами, эро-
зиями, трещинами (напоминают очаги хронической эк-
земы). SCORAD 94 балла. Язык слегка гиперемирован, 
имеются участки с  отсутствием сосочков диаметром 
от 1,0 ∙ 1,4 до 2 ∙ 2,5 см2. Головка полового члена в со-
стоянии неполного парафимоза, губки уретры слегка 
отечны, гиперемированы, обильный налет белого цвета 
(рис. 2г). Поражена ногтевая пластина II пальца правой 
кисти по проксимально-латеральному нормотрофиче-
скому типу. Околоногтевой валик отечен, отсутствует 
эпонихий. Дермографизм стойкий, белый. увеличены 
подчелюстные лимфатические узлы, слегка болезнен-
ны, эластической консистенции, подвижные. 

Данные лабораторного исследования. Общий IgE 920 
МЕ/мл. Cпецифические IgE антитела к Malassezia spp. 
8,7 кE/л, что соответствует критерию диагностики «чет-
кое наличие антител». Выявлены специфические IgM 
и IgG антитела к C. аlbicans. Антиген-маннан (основной 
белок клеточной стенки грибов C. аlbicans) в сыворотке 
крови отсутствовал, что подтвердило факт наличия не-
инвазивного кандидоза. Сахар в крови 6,5 ммоль/л. При 
посеве чешуек с пораженной кожи волосистой части го-
ловы получен рост M. furfur 107 КОЕ/см2 и M. sympodialis 
104 КОЕ/см2, c кожи лица  — M. furfur 106 КОЕ/см2 
и M. sympodialis 105 КОЕ/см2, с кожи плечевого пояса — 
M. furfur 105 КОЕ/см2 и M. sympodialis 103 КОЕ/см2. В от-
деляемом зева, носа, уретры обнаружены нити псевдо-
мицелия, а при посеве материала с этих локализаций — 
рост C. аlbicans.

Диагноз. АД, взрослая стадия, эритематосквамоз-
ная форма с  лихенификацией, стадия обострения, 
тяжелое течение. Эритродермия Хилла. SCORAD 
94 балла (поражено 86% кожного покрова). Поверх-
ностный кандидоз кожи и слизистых оболочек (хейлит, 
баланопостит, онихия, паронихия). Гиперколонизация 
кожи липофильными дрожжеподобными грибами ро-
да Malassezia spp. 

Ошибки, допущенные при ведении больного
1. При первичном обращении к педиатру в возрасте 

6 лет был неправильно поставлен диагноз. Аллергиче-
ский дерматит возникает при непосредственном контак-
те кожи с аллергеном. Этот факт у ребенка отсутствовал.

2. При госпитализации в  стационар с  диагнозом 
гнойного отита ребенок получал последовательно два 
антибиотика (амоксиклав и  азитромицин) без анти-
микотического прикрытия, что могло спровоцировать 
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гиперколонизацию кожи липофильными дрожжами 
рода Malassezia spp., а  также кожи, слизистых обо-
лочек и кишечника дрожжеподобными грибами рода 
Candida spp. указанная дрожжевая флора является 
значимым триггерным фактором при АД. Последую-
щее введение преднизолона могло еще более усугу-
бить процесс.

3. Назначение наружно комбинированного ТКС кан-
дидерма в данной ситуации было необоснованно. Во-
первых, в состав данного препарата входит антибиотик, 
который на фоне лечения антибиотиками других групп 
мог ухудшить состояние пациента. Во-вторых, площадь 
очагов поражения на коже превышала 20%, и его нель-
зя было наносить на более обширные участки. 

4. Причиной последнего обострения АД с развити-
ем АЭХ явилось использование с «лечебной» целью 

крахмальной ванны. углеводы, являющиеся состав-
ной частью крахмала, запустили процесс размноже-
ния дрожжей на коже пациента. 

5. При госпитализации пациента в ОККВД на фоне 
назначения преднизолона антимикотическая терапия 
не проводилась. 

Лечение
1. Соблюдать режим питания, ограничив в раци-

оне сладости, продукты с  бродильным эффектом, 
создающие условия для размножения дрожжевой 
флоры.

2. Антигистаминные препараты: цетиризин (парла-
зин) 10 мг (1 таблетка) во время ужина, курс 7 дней; 
затем фексофенадин 180 мг (1 таблетка) перед сном 
7 дней; потом дезлоратадин 5 мг/сут 7 дней.

Рис. 2. Атопический дерматит. Эритродермия хилла. Больной Г., 17 лет. (SCOrAD 94 балла. Поражено 86% кожного 
покрова)
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3. Витаминотерапия: фолиевая кислота по  2  мг 
в  сут, курс до  1  мес.; рибофлавин 8  мг в  сут, курс 
до 1 мес.

4. фабомотизол по 10 мг утром и вечером после 
еды. Курс 4 нед. 

5. Наличие клинических проявлений поверхностно-
го кандидоза кожи и слизистых оболочек, специфиче-
ских IgM и IgG антител к C. аlbicans, отсутствие анти-
гена-маннана в сыворотке крови, обнаружение нитей 
псевдомицелия и рост C. аlbicans из отделяемого зева, 
носа и уретры обусловили целесообразность назначе-
ния топической антимикотической терапии. Для по-
давления популяции C. аlbicans в кишечнике назначен 
антимикотик натамицин по 100 мг 3 раза в день после 
еды, курс 7 дней. универсальный антисептик повидон-
йод использовать для полоскания горла и промывания 
носа (30 капель препарата на 1/3 стакана теплой воды) 
утром и вечером. Головку полового члена рекомендо-
вано промыть раствором повидон-йода в разведении, 
указанном выше, тщательно промокнуть бумажной 
салфеткой и втереть 2% крем сертаконазола. указан-
ные процедуры повторять утром и вечером 3—4 дня, 
затем — использовать только 2% крем сертаконазо-
ла в  течение 10 дней. В  дефект ногтевой пластины 
на II пальце правой кисти и под ногтевой валик капать 
раствор повидон-йода 2—3 раза в день в течение 2—3 
дней, затем наносить 2% крем сертаконазола 2 раза 
под повязку до достижения клинического эффекта.

6. Для купирования очагов воспаления на  коже 
и ее увлажнения рекомендовано использовать комби-
нированный ТКС метилпреднизолона ацепонат + ке-
рамиды (Комфодерм К). Препарат следовало втирать 
ежедневно утром, захватывая до  60% кожного по-
крова. Длительность курса — до 12 нед. В остальные 
участки кожного покрова с эритематозными высыпа-
ниями втирать крем Атодерм РО-цинк.

7. Для подавления гиперколонизации кожи липо-
фильными дрожжами рода Malasseza spp. на кожу ли-
ца, шеи, а также плечевого пояса, спины, груди, плеч 
(по типу «курточки с короткими рукавами») наносить 
2% крем сертаконазола на ночь. Курс 2 нед.

8. Волосистую часть головы мыть шампунем Кето-
плюс через день. Экспозиция 5  мин. Длительность 
курса 1 мес.

При отсутствии терапевтического эффекта в тече-
ние 3—5 дней необходимо решать вопрос о госпита-
лизации в стационар. При положительной динамике 
процесса — повторная консультация через неделю.

Оценка эффективности терапии. Осмотр больно-
го через 7 дней показал выраженную положительную 
динамику разрешения кожного процесса. Зуд стал 
менее интенсивным, уменьшилась сухость кожных 
покровов, шелушение на лице исчезло. SCORAD сни-
зился до 64 баллов. Лечение перенес хорошо. Коррек-
ции лечения не проводилось. Повторная консультация 
проведена через 14 дней. Процесс стабильно име-

ет положительную динамику. SCORAD уменьшился 
до 35 баллов. На месте очагов поражения в области 
тыла кистей и запястий осталась легкая эритема с не-
большой инфильтрацией. Сохраняются очаги на шее, 
в области локтевых сгибов и подколенных ямок. Здесь 
лихенификация уменьшилась, нет свежих расчесов 
и кровяных корок. Разрешился баланопостит, голов-
ка полового члена стала свободно открываться, губки 
уретры в норме. Ногтевая пластина на II пальце пра-
вой кисти отслоилась, обнажилось ногтевое ложе, ви-
ден рост непораженного ногтя. 

Рекомендации. Диспансерное наблюдение по месту 
жительства. Не годен для призыва на службу в ВС Рф. 
Придерживаться режима питания. Кожу лица обраба-
тывать кремом-гелем Сенсибио ДS+ один раз в день 
утром после умывания. Для мытья кожи верхней части 
тела и  волос на  голове использовать шампунь-крем 
НОДЭ ДS+ (1—2 раза в неделю). указанные средства 
лечебной косметики содержат компоненты, подавляю-
щие размножение Malassezia spp. При появлении даже 
небольших признаков обострения кожного процесса 
сразу использовать Комфодерм К.

Выводы
1. Выявление триггерных факторов при АЭХ, лече-

ние, направленное на ограничение их влияния на фо-
не рациональной стандартной терапии, позволили 
в обоих случаях добиться выраженного клинического 
эффекта.

2. Системные глюкокортикостероиды используют 
в терапии больных АД только для купирования обост-
рений при тяжелом течении заболевания у взрослых 
и крайне редко у детей [43].

3. Комбинированные ТКС, содержащие антибио-
тики и/или антимикотики, показаны только при клини-
ческом и/или лабораторном подтверждении бактери-
альной и/или грибковой инфекции. Необоснованное 
применение многокомпонентных наружных средств 
может способствовать развитию дополнительной сен-
сибилизации у  детей [43]. При АЭХ целесообразно 
комбинировать чередование ТКС, которые можно на-
носить на очаги поражения площадью до 60% (утром), 
и  препаратов с антимикотическим действием (вече-
ром). В нашем случае использовался комбинирован-
ный препарат ТКС метилпреднизолона ацепонат + ке-
рамиды (Комфодерм К) 

4. Ингибиторы кальциневрина, учитывая возмож-
ный риск повышения системной абсорбции препарата, 
не рекомендуется применять у больных АЭХ [43].

5. Для профилактики выраженной сухости кожи ре-
бенка необходимо использовать не менее 250 г эмо-
лентов в неделю [44].

6. Снижение количества керамидов в коже явля-
ется одним из этиологических факторов АД, поэтому 
включение керамидов в  комплексную терапию спо-
собствует облегчению заболевания [45]. 
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