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Введение. Клиническое течение АД
Атопический дерматит (АД) – одно из наиболее часто 

встречающихся заболеваний кожи (до 30 % в структуре 
хронических дерматозов), не имеющее гендерных различий 
и возникающее наиболее часто у лиц детского возраста [1, 2].

Согласно общепринятой классификации, выделяют: 
1) младенческую разновидность АД, наблюдающуюся 
у детей в возрасте от двух месяцев до трех лет; 2) детскую 
в возрастном интервале от 3 до 12 лет и 3) подростковую, 
которая выявляется у пациентов в возрасте от 12 до 18 лет.

Атопический дерматит у детей первого года жизни: 
клинико-патогенетические аспекты, современные 
взгляды на лечение с позиции дерматолога
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РЕЗЮМЕ
Атопический дерматит является одним из наиболее часто встречающихся заболеваний кожи у лиц детского возраста. Важную роль в развитии 
клинической симптоматики атопического дерматита имеют генетические нарушения, определяющие развитие стойкого нарушения функций 
клеточного иммунитета. В новой концепции возникновения клинических проявлений атопического дерматита (АД) отводится Т-регуляторным 
лимфоцитам в виде CD 4+CD 25+ фенотипа, контроль над которым проводится фактором транскрипции FoxP3. Изучение механизма 
возникновения зуда, который в той или степени наблюдается у всех детей с АД, показало, что при островоспалительном течении Th2-зависимого 
АД зуд носит гистамин-обусловленный характер. Согласно концепции «Outside to Inside – снаружи – внутрь», наиболее значимыми механизмами, 
вызывающими появление АД, являются генетическая предрасположенность, обуславливающая становление аллергических реакций, изменение 
проницаемости эпидермального барьера, на фоне трансэпидермальной потери влаги, возникновения явлений ксероза и снижения порога 
зуда. У детей с АД выявлены значительные нарушения в состоянии микробиоты кожи. Видовой состав микробиоты кишечника у детей с АД 
значительно отличается от такового у детей со здоровой кожей. Кишечный микробиоценоз в немалой степени определяет направленность 
морфофункциональных процессов в эпидермисе, с помощью транслокации кишечных бактерий регулируя гуморальный ответ непосредственно 
в коже. Наиболее часто аллергические реакции запускаются при попадании в организм белков пищевых продуктов. Среди прочих аллергенов 
белок коровьего молока является наиболее значимым при развитии аллергических реакций у детей раннего детского возраста. Во многих 
случаях у детей первого года жизни с АД хорошей альтернативой молочным смесям на основе коровьего молока являются смеси на основе 
козьего молока. На современном этапе наиболее важными в комплексе лечебных мероприятий у детей с АД первого года жизни являются 
диетотерапия и активная наружная терапия, включающая поэтапное применение топических стероидов, ингибиторов кальциневрина, эмолентов.
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SUMMARY
Atopic dermatitis is one of the most common skin diseases in children. Genetic disorders that determine the development of persistent dysfunction of 
cellular immunity play an important role in the development of clinical symptoms of atopic dermatitis. In the new concept of the occurrence of clinical 
manifestations of atopic dermatitis (AD), T-regulatory lymphocytes are assigned, in the form of CD 4+CD 25+ phenotype, which is controlled by the 
transcription factor FoxP3. The study of the mechanism of itching, which is more or less observed in all children with blood pressure, showed that in the case 
of the island-inflammatory course of Th2-dependent blood pressure, itching is histamine-conditioned. According to the concept of «Outside to Inside – 
outside – inside», the most significant mechanisms causing the appearance of blood pressure are a genetic predisposition that causes the formation 
of allergic reactions, changes in the permeability of the epidermal barrier, against the background of transepidermal moisture loss, the occurrence of 
xerosis phenomena and a decrease in the itching threshold. Significant abnormalities in the state of the skin microbiota were found in children with AD. 
The species composition of the intestinal microbiota in children with AD differs significantly from that in children with healthy skin. Intestinal microbiocenosis 
largely determines the direction of morphofunctional processes in the epidermis, by means of translocation of intestinal bacteria regulating the humoral 
response directly in the skin. Most often, allergic reactions are triggered when food proteins enter the body. Among other allergens, cow’s milk protein is 
the most significant in the development of allergic reactions in young children. In many cases, in 1-year-old children with AD, goat’s milk mixtures are a 
good alternative to cow’s milk-based milk mixtures. At the present stage, the most important in the complex of therapeutic measures in children with blood 
pressure from the first year of life are diet therapy and active external therapy, including the phased use of topical steroids, calcineurin inhibitors, emollients.
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При оценке тяжести АД, как наиболее объективный, 
применяется индекс ЕАSI, учитывающий интенсивность 
эритемы, выраженность инфильтрации, наличие экскори-
аций, поверхностных и глубоких трещин, лихенификации; 
площадь очагов поражения с суммой баллов от 0 до 72 [3]. 
Согласно сумме балов, полученных при использовании 
индекса ЕАSI, тяжесть течения АД может рассматривать-
ся как легкая, среднетяжелая, тяжелая и очень тяжелая. 
Клиническая симптоматика младенческой разновидности 
АД нередко возникает уже в первые недели жизни ребенка, 
часто протекая на фоне ксероза. Причем на ранних эта-
пах развития кожно-воспалительного процесса он может 
протекать по типу токсической эритемы новорожденных, 
себорейного дерматита. Однако в возрастном диапазоне 
между 3-м и 6-м месяцами у детей возникают эритематоз-
ные очаги поражения с размытыми нечеткими контурами 
на коже верхних и нижних конечностей, нередко лица, 
передней и боковой поверхности шеи, на фоне которых 
формируются многочисленные папулезные и везикулез-
ные элементы. В области пораженной кожи возникают 
везикуляция и мокнутие, серозные и серозно-гнойные 
корки и корко-чешуйки.

Течение АД сопровождается интенсивным зудом, вы-
зывающим беспокойство и нарушение сна. В дальнейшем 
возможно вовлечение в патологический процесс кожи 
волосистой части головы, где появляются рыхлые чешуй-
ко-корки. Нередко при дифференциальной диагностике 
младенческой формы АД от детской экземы и строфулю-
са возникают определенные сложности, обусловленные 
схожестью клинических проявлений этих дерматозов. 
Большим подспорьем в этом аспекте является выявление 
стойкого белого или смешанного дермографизма у детей 
с АД в отличие от красного при детской экземе и стро-
фулюсе, наличие у детей с АД поражения красной каймы 
губ, трещин за ушами, конъюнктивита, складок Денье–
Моргана, ладонно-подошвенного ихтиоза, клинических 
признаков вторичных поражений бактериального, вирус-
ного и микотического происхождения. Согласно совре-
менным взглядам, АД рассматривается как перманентно 
протекающий дерматоз со значительной генетической 
составляющей, сочетающий аллергическое воспаление 
и серьезные нарушения барьерной функции кожи, что 
приводит к развитию характерных для АД клинических 
симптомов [4].

Генетические нарушения при АД
В последние годы появились новые сведения о роли 

генетических нарушений в развитии клинической сим-
птоматики АД. Выявлены гены, а также полиморфизмы 
генов, приводящих к возникновению АД, включая аллели 
гена Fce R 1 β. О значении генетической составляющей 
в развитии атопического дерматита свидетельствуют со-
общения о росте частоты выявления эпитопов цепей DRb1 
(71 Глю) и гораздо реже – DQb1 (30 Гис, 57 Вал) на фоне 
стабильно повышенного уровня IgЕ [5–8].

В свою очередь, генетические аберрации определяют 
развитие стойкого нарушения функций клеточного имму-
нитета, характеризующегося усилением функциональной 

активности Т-хелперов на фоне уменьшения супрессорных 
возможностей иммунокомпетентных клеток. В отличие 
от нормальных ответных реакций на антигенную сти-
муляцию, заключающихся в трансформации Th0 в Th1-
лимфоциты и Th2-лимфоциты, развитие АД происходит 
на фоне поляризации Th2-ответа, обеспечивающее ци-
токиновый профиль, характеризующийся повышенной 
продукцией IL‑4, IL‑5, что в конечном итоге приводит 
к повышенному синтезу аллерген специфических антител 
IgE и IFN-γ [9, 10].

Вместе с тем до настоящего времени еще не получены 
объективные сведения о главном локусе, что дало бы воз-
можность более близко подойти к пониманию механизмов 
реализации генетической предрасположенности в развитии 
АД. В последние годы активно разрабатывается новая 
концепция возникновения клинических проявлений АД, 
в которой ведущая роль отводится Т-регуляторным лим-
фоцитам (Трег) в виде CD 4+CD 25+ фенотипа, контроль 
над которым проводится фактором транскрипции FoxP3 
[11, 12]. Отличительной чертой таких Т-лимфоцитов яв-
ляется их невосприимчивость к активирующему влиянию 
IL‑10 и TFRβ, а зависит от контролирующего воздей-
ствия дендритных клеток D 3 [13–15]. Большое значение 
стимулированных Трег в развитии АД заключается в их 
способности осуществлять супрессивное влияние на Th0/
Th1, а также на функциональную активность эозинофилов, 
тучных клеток, базофилов и эозинофилов. В ряде иссле-
дований показано, что при определенных обстоятельствах 
Трег оказывают угнетающее воздействие на В-лимфоциты, 
подавляя гиперпродукцию IgE. Показано, что функцио-
нальная активность стимулированных Трег в немалой 
степени осуществляется посредством секреции IL‑10 
и трансформирующего фактора роста β (TFRβ) [15].

Механизм возникновения зуда при АД
До настоящего времени большое внимание исследова-

телей привлекает изучение механизма возникновения зуда, 
который в той или степени наблюдается у всех детей с АД. 
В свою очередь, возникновение зуда неминуемо приводит 
к появлению расчесов и экскориаций, то есть к наруше-
нию целостности эпителиального барьера. Вследствие 
этих событий развивается порочный круг, включающий 
хронический зуд и многократно повторяющиеся расчесы.

Выявлено, что у детей с АД наблюдается выраженное 
снижение порога восприятия зуда, а для его возникновения 
необходимы лишь слабоинтенсивные стимулы. К настоящему 
времени установлено, что зуд появляется вследствие влияния 
ряда биологически активных веществ (гистамина, брадики-
нина, медленно реагирующей субстанции), а также вазоак-
тивного интерстициального пептида [16, 17]. Определена 
инициирующая роль в возникновении зуда популяции тонких 
волокон С-типа, обладающих обширной площадью кожной 
иннервации и способностью чутко реагировать на колебание 
температуры окружающей среды. В результате нарушения 
структуры эпидермального барьера происходит увеличение 
трансэпидермальной потери влаги и снижение процессов 
гидратации эпидермиса, значительное снижение количе-
ственной концентрации в коже антимикробных пептидов, 
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церамидов и филаггрина. Дисбиоз, возникший на таком фоне, 
способствует сохранению морфофункциональных патоло-
гических изменений в эпидермо-дермальном пространстве 
у детей с АД, что препятствует своевременной эпителизации 
эрозивных дефектов. Исследования последних лет показали, 
при островоспалительном течении Th2-зависимого АД зуд 
носит гистамин-обусловленный характер.

Значительный вклад в возникновение зуда при АД вносят 
клетки Лангерганса, экспрессирующие на своей мембране 
маркеры нервных клеток, что позволяет им быстро отвечать 
на воздействие различных нейромедиаторов. В процессе ал-
лергического воспаления они совместно с эпидермальными 
клетками, синтезирующими в значительных количествах 
различные нейромедиаторы, обусловливают возникновение 
зуда [18, 19]. Обращает на себя внимание значительная 
роль нарушений микробиома кожи в возникновении зуда. 
Доказано, что дельта-токсин, продуцируемый золотистым 
стафилококком, активирует процессы дегрануляции тучных 
клеток, способствуя выбросу значительных количеств ги-
стамина. Гистамин, в свою очередь, оказывает непосред-
ственное влияние на свободные окончания нервных волокон, 
имеющих специализированные рецепторы гистамина, что 
приводит к возникновению зуда.

Концепция «Outside to Inside» в патогенезе АД
Seo E. (2019) на основании анализа результатов клини-

ко-иммунологических исследований, проведенных у 572 
детей с АД в возрасте от 3 недель до 3 лет, определил 
четыре кластера дерматоза. У детей с кластером A тече-
ние АД, клиническая симптоматика которого возникла 
уже в первый месяц жизни, характеризовалось выражен-
ной эозинофилией, значительным уровнем сывороточ-
ного иммуноглобулина E, выраженной сенсибилизаци-
ей к пищевым ингредиентам и высокими показателями 
трансэпидермальной потери влаги. У детей с кластером 
B кожно-воспалительный процесс не сопровождался повы-
шением концентрации эозинофилов, общего иммуногло-
булина E в периферической крови и сенсибилизацией как 
к аллергенам пищевого, так и ингаляционного характера. 
У детей из кластера C наблюдался значительный подъем 
уровня С-реактивного белка и лейкоцитов в сосудистом 
русле. Течение АД кластера D характеризовалось слабым 
подъемом уровня общего иммуноглобулина E. В кластере 
A наблюдались наиболее тяжелые в клиническом плане 
разновидности АД и самые высокие показатели транс-
эпидермальной потери воды. Таким образом, выделение 
кластеров свидетельствует о разнообразии и неоднород-
ности патогенетических процессов при АД [20].

Суммируя результаты многочисленных исследова-
ний за основу патогенеза АД, постулируется концепция 
«Outside to Inside – снаружи – внутрь», согласно которой 
наиболее значимыми механизмами, вызывающими появ-
ление АД, являются генетическая предрасположенность, 
которая определяет становление аллергических реакций, 
изменение проницаемости эпидермального барьера (ЭБ) 
на фоне трансэпидермальной потери влаги, возникновение 
явлений ксероза и снижение порога зуда. Согласно этой 
теории, подтвержденной результатами многочисленных 

клинико-морфологических и иммунологических исследо-
ваний, органом, в котором возникает первичная сенсиби-
лизация, является кожа.

К наиболее частым факторам, которые могут вызывать 
сенсибилизацию кожи, относятся многообразные экзо-
генные воздействия, пищевые ингредиенты, различные 
бактерии, вирусы, грибы, а также ингаляционные влияния. 
Эпидермальный барьер (ЭБ), который в первую очередь 
контактирует с аллергенами, представляет собой слож-
ноструктурированную систему, выполняющую защитные 
функции, а также в немалой степени способен осущест-
влять контроль над гомеостазом кожи. Биологическая 
сущность белкового компонента эпидермиса заключается 
в процессе кератинизации, при котором корнеоциты теряют 
ядра и значительное количество органелл, их цитоплазма 
заполняется кератиновыми волокнами; корнеоциты охва-
тываются ламеллярным липидным матриксом, состоящим 
из холестерина, церамидов, свободной жирной кислоты, 
которые предотвращают проникновение в кожу водора-
створимых субстанций и оказывают ингибирующее воз-
действие на трансэпидермальную потерю влаги [21–23].

Выявлено, что при АД дисфункциональное состояние 
кожного барьера возникает вследствие морфофункцио-
нальных нарушений рогового слоя, обусловленных либо 
приобретенными, либо врожденными факторами. Наиболее 
важным из них является значительное уменьшение экс-
прессии структурного белка филаггрина, который являясь 
участником метаболизма, предотвращает потерю влаги 
эпидермисом, а также участвует в формировании липидных 
слоев кожи. Уменьшение количественного содержания 
филаггрина приводит к существенному увеличению прони-
цаемости эпидермиса и более активному проникновению 
субстанций, обладающих аллергезирующими свойствами.

Параллельно было отмечено значительное снижение 
порога возникновения воспалительных реакций [24, 25]. 
Многочисленные исследования показали ключевое значение 
филаггрина на состояние микробиома кожи. Выявлено, что 
на фоне низких концентраций филаггрина, который непо-
средственно участвует в сохранении кислой среды рогового 
слоя эпидермиса, значительно повышается колонизация 
условно патогенными и патогенными видами микроорганиз-
мов. Другим не менее важным фактором, способствующим 
сохранению нормального состояния микробиома, является то, 
что фрагменты, образующиеся при распаде филаггрина, бло-
кируют размножение золотистого стафилококка. Известно, 
что золотистый стафилококк с помощью альфа-токсина 
наиболее часто разрушает эпидермоциты с низким со-
держанием филаггрина, в то время как при нормальной 
его экспрессии вырабатывается достаточное количество 
сфингомиелиназы блокирующей связывание альфа-токсина 
с клетками эпидермиса и тем самым предотвращающей 
массовую колонизацию кожи данным микроорганизмом [25].

Известно, что микробиом кожи включает около 100 
микробных филотипов и 1000 разнообразных видов мик-
роорганизмов, гармонично взаимодействующих с клетками 
эпидермиса, большая часть из которых является сапрофита-
ми. У детей с АД выявлены значительные нарушения в состо-
янии микробиоты кожи. Так, характерной чертой микробиома 
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кожи детей с АД являлось стабильное нахождение S. aureus. 
В то же время интенсивность воспроизводства S. aureus дву-
кратно превышала показатели нормальной кожи. Определена 
корреляция умеренной силы между уровнем колонизации 
кожных покровов S. aureus и тяжестью течения АД. В ряде 
исследований показано, что S. aureus, полученный с кожи 
ребенка с АД, значительно больше выделяет энтеротоксина, 
чем золотистые стафилококки, персистирующие на коже здо-
ровых детей [26]. Причем стафилококки, выделенные с кожи 
больных АД, в отличие от микроорганизмов, находящихся 
на здоровой коже, способны продуцировать более широкий 
спектр энтеротоксинов (около 20 различных его разновид-
ностей, включая стафилококковые энтеротоксины А, В и С, 
токсин синдрома токсического шока 1 и эксфолиативный 
токсин) [27]. Отличительной чертой этих энтеротоксинов 
у детей первого года жизни, страдающих АД, является их 
способность при контакте с Т-лимфоцитами стимулировать 
продукцию сывороточных IgE.

Ось «кишечник–кожа». Роль микробиоты 
кишечника в развитии АД

В настоящее время особую актуальность приобрели ис-
следования, направленные на изучение роли в развитии АД 
оси «гастроинтестинальная микробиота–микробиота кожи». 
Выявлено, что видовой состав микробиоты кишечника 
у детей с АД значительно отличается от такового у детей 
со здоровой кожей. Так, у детей, страдающих АД, с помощью 
молекулярно-генетических методов определялось изменение 
спектра микробиоты кишечника, характеризовавшегося сни-
жением спектра персистирующих микроорганизмов на фоне 
резкого роста количества таких бактерий, как Escherichia, 
Faecalibacterium, Paraprevotella, Enterobacter и Clostridium 
[28]. В то же время доказано, что кишечный микробиоценоз 
в немалой степени определяет направленность морфофунк-
циональных процессов в эпидермисе с помощью транслока-
ции кишечных бактерий, что регулирует гуморальный ответ 
непосредственно в коже. Продуцируемые микрофлорой 
кишечника пропионат, ацетат и бутират также определяют 
профиль микробиома кожи, негативно влияя на процессы 
иммунной защиты. Выраженное уменьшение количества 
бифидобактерий, наблюдающееся у детей с АД, приво-
дит к усилению проницаемости эпителиального барьера 
кишечника для пищевых фрагментов, вызывая активацию 
пищевой сенсибилизации и дефицит сывороточного IgA. 
В то же время замедление темпов колонизации микрофлорой 
кишечника приводит к развитию мононуклеарных клеток 
по Th2-пути, способствуя перманентному течению АД [29].

Проведенные исследования показали, что наиболее 
значимыми аллергенами, определяющими каскад воспали-
тельных процессов у детей с АД первого года жизни, явля-
ются вещества, поступающие через желудочно-кишечный 
тракт [30, 31], где они тесно контактируют с дендритными 
клетками слизистой оболочки кишечника и способствуют 
развитию аллергических реакций. Частое развитие ал-
лергических реакций у детей с АД первого года жизни, 
вероятно, обусловлено незрелостью слизистой оболочки 
пищеварительной системы, а также недостаточной про-
дукцией иммунорегуляторного IgA [32].

Особенности питания при АД
Известно, что наиболее часто аллергические реакции 

запускаются при попадании в организм белков пищевых 
продуктов, включающих как простые гликопротеины, так 
и сложные с молекулярной массой, варьирующей от 10 000 
до 70 000 Da.

Возникновение атопических заболеваний в этих случа-
ях объясняется присутствием в пищевом белке «эпитопов», 
которые обладают при определенных условиях способно-
стью направлять дифференцировку Т-лимфоцитов по Тh2-
пути с последующей усиленной продукцией IgЕ-антител 
[33]. Известно, что к пищевым продуктам, наиболее часто 
приводящим к развитию аллергических реакций, относят 
коровье молоко, куриные яйца, орехи, рыбу, морепродукты, 
пшеницу и сою [34, 35]. Среди прочих аллергенов белок 
коровьего молока (БКМ) является наиболее значимым при 
развитии аллергических реакций у детей раннего детского 
возраста [34–37], так как многочисленные компоненты 
молока (β-лактоглобулин, α-лактальбумин, бычий сыворо-
точный альбумин, γ-глобулин, а α- и β-казеины) обладают 
сенсибилизирующими свойствами [34, 38].

В то же время, согласно многочисленным исследо-
ваниям, АД возникает на фоне пищевой аллергии лишь 
у 30–40 % детей первого года жизни, причем при средне-
тяжелом и тяжелом и очень тяжелом течении дерматоза. 
По мере взросления детей значение пищевой аллергии, 
в том числе белка коровьего молока, в развитии и в даль-
нейшем хронически рецидивирующем течении АД зна-
чительно убывает [39].

У многих детей раннего детского возраста с АД воз-
никает реальная возможность выявить сенсибилизацию 
на БКМ на основании быстрого (в течение непродолжи-
тельного времени) обострения дерматоза в виде усиления 
зуда, гиперемии, везикуляции в области пораженной кожи, 
появлении свежих эффлоресценций. В других же случаях 
только тщательное ведение и анализ данных пищевого 
дневника, результатов эффектов элиминации и прово-
кационных мероприятий дают объективные основания 
исключить проявления пищевой аллергии на БКМ.

При возникновении клинической симптоматики АД 
у ребенка в условиях естественного вскармливания необхо-
димо сохранить кормление грудью, так как оно представляет 
собой лучшее лечебное профилактическое мероприятие, 
поскольку само по себе является терапевтическим и профи-
лактическим средством. Если у ребенка с АД присутствует 
недостаток грудного молока или оно по тем или иным при-
чинам исчезает, возникает необходимость назначения его 
заменителей – адаптированных молочных или специальных 
(лечебных) смесей. При этом педиатры нередко гиперболи-
зируют риски назначения адаптированных молочных смесей, 
необоснованно диагностируя аллергию к БКМ, что приводит 
к назначению диетотерапии с применением специальных 
(лечебных) смесей на гидролизе белка и присутствии ами-
нокислот, что в значительной степени препятствует форми-
рованию пищевой толерантности и нормальному развитию 
иммунной системы [40]. В настоящее время оптимальными 
считаются индивидуализация питания детей первого года 
жизни и неприятие шаблонного подхода к применению 
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молочных смесей [41]. Важным подспорьем в этом направлении являются ре-
зультаты иммунологических методов обследования (аллерген-специфических 
сывороточных IgG и IgE к БКМ) и кожного тестирования (у детей с АД в возрасте 
старше 6 месяцев), позволяющих выявить интенсивность IgE-опосредованных 
аллергических реакций в период относительной ремиссии. В ряде случаев 
у детей первого года жизни с АД альтернативой могут быть смеси на основе 
козьего молока [42]. Несмотря на неоднозначность результатов проведенных 
исследований, следует указать, что в ряде работ, в которых проведен анализ 
исследований на обширном фактическом материале, показаны менее аллер-
генные свойства козьего молока по сравнению с коровьим [43–46]. Кроме того, 
доказано, что as1-казеин козьего молока вызывает меньшую сенсибилизацию, 
чем аналогичный белок коровьего молока [47, 48]. Также неоднократно отме-
чено специфическое влияние смесей на основе козьего молока на микробиом 
кишечника [49, 50], что может играть значимую роль в формировании оральной 
толерантности.

Профилактическая роль смесей на основе цельного козьего молока в отно-
шении АД обсуждается с 2000-х гг. Но до настоящего времени практически 
не было исследований, с достаточной степенью достоверности обосновывающих 
практику использования таких смесей для вскармливания детей из группы риска 
по атопическому дерматиту. В 2021 г. инициировано крупное рандомизированное 
двойное слепое клиническое исследование (GIRAFFE) c участием двух групп 
детей. Исследование направленно на изучение рисков развития аллергии (в т. ч. 
атопического дерматита) при искусственном вскармливании детей раннего воз-
раста казеин-доминирующей смесью на основе цельного новозеландского козьего 

Рисунок. Блок-схема развития атопического дерматита у детей

молока (n=1050) и смесью на основе 
коровьего молока с добавлением мо-
лочной сыворотки (n=1050). Дети будут 
находиться под наблюдением в течение 
5 лет [51]. Дети случайным образом 
рандомизированы в группы для полу-
чения одной из двух молочных смесей. 
Основная смесь – формула на основе 
цельного козьего молока (соотношение 
сыворотки и казеина 20:80, молочный 
жир в количестве 50 % от всего жиро-
вого компонента), произведена в Новой 
Зеландии (завод DGC, Гамильтон). 
Молоко новозеландских коз отличается 
низким содержанием альфа-s1-казеи-
на, который практически отсутствует 
в женском молоке и признается ос-
новным аллергизирующим молочным 
белком. В качестве контрольной смеси 
выбрана формула на основе обезжирен-
ного коровьего молока (соотношение 
сыворотки и казеина 60:40, раститель-
ные масла как источник жира). Такой 
выбор формул для исследования обу-
словлен их максимальным различием 
по источнику сырья (молоко козье или 
коровье), по соотношению казеино-
вых и сывороточных белков (цельное 
козье молоко с сохранением природ-
ных функциональных компонентов 
или обезжиренное коровье молоко 
с добавлением молочной сыворотки), 
по композиции жирового компонента 
(сочетание молочного жира с расти-
тельными маслами или полная эли-
минация молочного жира). По итогам 
работы ожидаются достоверные дан-
ные о роли смеси на основе цельного 
новозеландского козьего молока в про-
филактике аллергических заболеваний, 
в том числе АД [51].

Заключение
Проведенный анализ данных оте-

чественной и иностранной литерату-
ры позволил нам представить схему 
развития атопического дерматита 
у детей (рис.).

В настоящее время лечение АД 
у детей первого года жизни имеет 
патогенетическую направленность, 
включая диетические мероприятия, 
элиминационные методики, системную 
терапию, активное наружное лечение. 
Объем лечебных мероприятий при АД 
детей первого года жизни определяет-
ся распространенностью и тяжестью 
течения патологического процесса. 
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Учитывая, что у детей первого года жизни со среднетяже-
лой, тяжелой и очень тяжелой разновидностями АД высока 
вероятность формирования транскутанной сенсибилизации 
к пищевым и бытовым аллергенам, возникает необходимость 
как можно более раннего проведения патогенетической 
терапии, часто включающей применение системно анти-
гистаминных средств второго поколения перорально из-за 
лучшего профиля безопасности по сравнению с аналогич-
ными средствами первого поколения [52]. В связи с тем, что 
у подавляющего большинства детей первого года наблюда-
ется выраженный ксероз кожи, возникающий вследствие 
дисфункционального состояния кожного барьера, сопрово-
ждающегося усиленной трансэпидермальной потерей воды, 
обязательно включение в комплекс лечебных мероприятий 
эмолентов, которые в определенной степени замещают 
дефицит филаггрина [53, 54]. Эмоленты применяются по-
стоянно (не менее двух раз в сутки), даже в случаях острого 
воспалительного течения АД. Для детей первого года жизни, 
страдающих АД, разработаны специализированные косме-
тические средства, включающие гипоаллергенные активные 
средства и ряд необходимых микроэлементов. Эмоленты, 
включающие в своем составе ментол, а также анестетик, 
довольно эффективны при купировании симптомов зуда. 
В связи с наличием множества разновидностей эмолентов 
осуществляется их индивидуальный подбор, учитывающий 
особенности клинической картины заболевания, время 
года, эффективность ранее применяемых средств наруж-
ного лечения. При активном течении АД у детей раннего 
возраста рекомендован стадийный алгоритм наружного 
лечения с применением топических глюкокортикостероидов 
высокой активности в острый период дерматоза и топи-
ческих ингибиторов кальциневрина (1 % пимекролимус) 
в качестве средства проактивной терапии, что позволяет 
довольно эффективно контролировать дальнейшее течение 
атопического дерматита [1, 55].

Таким образом, анализ отечественной и зарубежной 
литературы показал, что, несмотря на неоднозначность 
результатов многочисленных исследований, наиболее 
перспективными направлениями в дальнейшем изучении 
процессов, приводящих к возникновению атопического 
дерматита, остаются генетико-иммунологические и мор-
фофункциональные исследования. На современном этапе 
наиболее важными в комплексе лечебных мероприятий 
у детей с АД первого года жизни являются диетотерапия 
и активная наружная терапия, включающая поэтапное 
применение топических стероидов, ингибиторов каль-
циневрина, эмолентов.
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