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Резюме
Атопический дерматит является одним из наиболее распространенных воспалительных заболеваний, которое характеризу-
ется сильным зудом, рецидивирующими экзематозными поражениями и имеет неоднородную клиническую картину. 
АтД встречается во всех странах, у лиц обоего пола, в разных возрастных группах. Отмечается стабильный рост частоты 
выявления АтД в течение последних трех десятилетий. Симптомы АтД в различных регионах Российской Федерации (РФ) 
встречаются у 6,2–15,5% населения. Общепринятой классификации АтД не существует, рабочая классификация АтД отражает 
возрастную динамику, клинико-морфологические формы, тяжесть и стадии течения болезни. Лечение АтД должно быть ори-
ентировано на конкретного пациента, включать воздействие на индивидуальные триггерные факторы, обеспечивать вос-
становление кожного барьера, а также поэтапный и постепенный подход, направленный на уменьшение воспаления в 
зависимости от тяжести заболевания. Местные глюкокортикостероиды являются средствами первой линии для лечения обо-
стрений АтД. Топические ингибиторы кальциневрина представлены такролимусом и пимекролимусом. Пимекролимус пока-
зан для лечения легких и среднетяжелых форм АтД, а такролимус – среднетяжелых и тяжелых. Такролимусу и пимекролиму-
су свойственна низкая системная абсорбция, они не вызывают атрофии кожи и не влияют на функцию гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковой системы. 
Системные глюкокортикостероиды следует использовать только в исключительных случаях для кратковременного лечения 
обострения или при начале другой системной терапии. 
Терапевтическая ценность антигистаминных препаратов I поколения потенцируется их седативными свойствами, за счет 
которых нормализуется ночной сон и уменьшается интенсивность зуда. 
Диметиндена малеат является эффективным и безопасным средством для облегчения симптомов кожного зуда и нормализации 
сна у пациентов с АтД. Диметиндена малеат имеет высокий профиль безопасности и может назначаться с 1-го месяца жизни. 
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Abstract
Atopic dermatitis is one of the most common inflammatory diseases. This disease is characterized by severe itching, recurrent 
eczematous lesions and has a heterogeneous clinical picture. 
AD occurs in all countries, in both sexes, in different age groups. There has been a steady increase in the incidence of AD detec-
tion over the past three decades. The prevalence of AD symptoms in various regions of the Russian Federation (RF) ranged from 
6.2 to 15.5%. There is no generally accepted classification of AD, the working classification of AD reflects the age dynamics, 
clinical and morphological forms, severity and stages of the course of the disease. Treatment of AD should be patient-centered 
and should include prevention of individual trigger factors, restoration of the skin barrier, and a stepwise and gradual approach 
to reduce inflammation based on the severity of the disease. mGCS are the first-line treatment for exacerbations of AD. Topical 
calcineurin inhibitors are tacrolimus and pimecrolimus. Pimecrolimus is indicated for the treatment of mild to moderate AD, and 
tacrolimus is indicated for moderate to severe AD. Tacrolimus and pimecrolimus are characterized by low systemic absorption, 
they do not cause skin atrophy and do not affect the function of the hypothalamic-pituitary-adrenal system. 
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ВВЕДЕНИЕ 

Атопический дерматит (АтД), также известный как экзе-
ма или атопическая экзема, является одним из наиболее 
распространенных воспалительных заболеваний, которым 
страдает до 20% детей и 10% взрослых в странах с высо-
ким уровнем жизни [1, 2]. Данная патология характеризу-
ется сильным зудом, рецидивирующими экзематозными 
поражениями и имеет неоднородную клиническую карти-
ну [3]. Несмотря на то что АтД может возникнуть в любом 
возрасте, чаще он проявляется в раннем детстве, в возрас-
те 3–6 мес. Пациенты с АтД обычно имеют повышенный 
уровень общего IgE, который в некоторых случаях увели-
чен значительно, что, по-видимому, коррелирует с тяже-
стью заболевания  [4]. Пациенты с АтД могут также иметь 
высокие уровни аллерген-специфических IgE, что указы-
вает на сенсибилизацию, но не обязательно на клинически 
выраженную аллергию, и это вызывает значительные труд-
ности в ведении пациентов, особенно с пищевой аллерги-
ей  [5]. Больные с АтД подвержены повышенному риску 
развития астмы, аллергического ринита и пищевой аллер-
гии [6]. Основными сопутствующими заболеваниями, свя-
занными с АтД, являются инфекции, в т. ч. суперинфекция 
Staphylococcus aureus и герпетическая экзема. Тем не 
менее хронический зуд и недосыпание, а также время и 
расходы, связанные с лечением, часто больше всего бес-
покоят пациентов и их семьи. Важно отметить, что АтД 
ассоциируется с плохой успеваемостью в школе, низкой 
самооценкой и проблемами в семье и социуме  [7–10]. 
Патофизиология АтД включает взаимодействующие дис-
функцию эпидермального барьера, аномалии микробиома 
кожи и преимущественно дисрегуляцию иммунной систе-
мы  [11, 12]. Эти факторы могут вызывать также и другие 
расстройства: например, дисфункция кожного барьера, 
связанная с дефицитом филаггрина, способствует воспале-
нию и инфильтрации Т-клетками, колонизации или инфи-
цированию Staphylococcus aureus, а местный иммунный 
ответ дополнительно снижает барьерную функцию, вызы-
вает зуд и способствует развитию дисбактериоза с преоб-
ладанием представителей рода Staphylo coccus, особенно 
S. aureus. АтД следует рассматривать как общее конечное 
проявление многих различных генетических дефектов, 
приводящих к нарушению функции эпидермального 
барьера и иммунной дисрегуляции. Необходима дополни-
тельная идентификация и характеристика генетических 

дефектов у пациентов с АтД, т. к. это может привести к 
более точной характеристике заболевания и разработке 
более эффективных методов лечения.

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ И КЛАССИФИКАЦИЯ 
АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА

Распространенность. АтД встречается во всех странах, 
у лиц обоего пола, в разных возрастных группах. К настоя-
щему времени распространенность АтД в детской популя-
ции США достигла 17,2%, у  детей в  Европе  – 15,6%, 
в  Японии  – 24%, что  отражает стабильный рост частоты 
выявления АтД в  течение последних трех десятилетий. 
Распространенность АтД значительно выше у жителей эко-
номически развитых стран, а  заболеваемость АтД суще-
ственно выше у мигрантов из неблагополучных регионов 
[13]. Симптомы АтД в  различных регионах Российской 
Федерации (РФ), по  результатам стандартизированного 
эпидемиологического исследования в  рамках программы 
ISAAC (International Study of Asthma and Allergy in Childhood, 
Международное исследование астмы и аллергии у детей), 
встречаются у  6,2–15,5% населения. Повторные (через 
5  лет) исследования распространенности симптоматики 
АтД демонстрировали увеличение данного показателя 
в 1,9 раза в детской популяции РФ [14]. Комитетом экспер-
тов по  астме и  аллергии Европейского бюро Всемирной 
организации здравоохранения в последние годы была раз-
работана программа «Глобальная сеть по аллергии и астме 
в  Европе» (Global Allergy and Asthma European Network, 
GA2LEN). Данные GA2LEN распространенности аллергиче-
ских болезней среди 15–18-летних пациентов позволили 
достоверно оценить данную проблему у  российских под-
ростков [15]. В Москве и Томске было проведено одномо-
ментное параллельно-групповое исследование в  сплош-
ной выборке детей в  возрасте от  15 до  18  лет. Наличие 
симптомов болезни было выявлено у 33,35% подростков, 
распространенность АтД по  результатам анкет составила 
9,9%, диагноз подтвержден у 6,9% участников исследова-
ния. Среди респондентов с диагнозом «АтД» доля девочек 
была в  1,6 раза выше по  сравнению с  мальчиками 
(р = 0,039). Результаты наблюдения свидетельствуют о зна-
чительных расхождениях с  данными официальной стати-
стики по АтД в детской популяции (в 2008 г. зарегистриро-
вана заболеваемость АтД в  Москве на  уровне 1,3%  – 
в 5 раз меньше, чем показало исследование) [16].

Systemic corticosteroids should be used only in exceptional cases for short-term treatment of an exacerbation or when starting 
another systemic therapy. 
The therapeutic value of 1st generation antihistamines lies in their sedative properties by normalizing nighttime sleep and reduc-
ing the intensity of itching. 
Dimetindene maleate is an effective and safe treatment for relieving symptoms of pruritus and normalizing sleep in patients with 
AD. Dimetindene maleate has a high safety profile and can be prescribed from 1 month of age. 
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Классификация. Рассматривая формы АтД, важно отме-
тить, что общепринятой классификации для данной пато-
логии не  существует. Рабочая классификация АтД была 
предложена Российской ассоциацией аллергологов и кли-
нических иммунологов в 2002 г. Она удобна для практиче-
ских врачей, отражает возрастную динамику, клинико-мор-
фологические формы, тяжесть и  стадии течения болезни. 
В зависимости от возраста ребенка различают следующие 
формы АтД: младенческую (с 1 мес. до 1 года 11 мес.), дет-
скую (с  2  лет до  11  лет 11  мес.), подростковую (старше 
12 лет). В течении АтД можно выделить следующие стадии: 
обострение, неполная ремиссия и  полная ремиссия. 
Клинические формы АтД подразделяются на  экссудатив-
ную, эритематозно-сквамозную, эритематозно-сквамозную 
с  лихенификацией, лихеноидную и  пруригинозную. 
Для  АтД характерна разная тяжесть течения. Выделяют 
легкое, среднетяжелое и  тяжелое течение заболевания. 
Кроме того, АтД классифицируют по распространенности 
процесса, которая может иметь ограниченный, распростра-
ненный или  диффузный характер. Учитывая возможные 
причины заболевания, АтД подразделяется на АтД с пище-
вой, грибковой, клещевой/бытовой и пыльцевой сенсиби-
лизацией. Соответственно, такое разнообразие форм АтД 
подразумевает применение терапевтических подходов 
разной степени интенсивности. Диагностика АтД основы-
вается преимущественно на  клинических данных. 
Объективных диагностических тестов, позволяющих под-
твердить диагноз, в  настоящее время не  существует. 
Обследование пациента с АтД должно включать тщатель-
ный сбор аллергоанамнеза, оценку распространенности 
и тяжести кожного процесса, а также аллергологического 
статуса. Одним из  основных диагностических критериев 
АтД является наличие зуда кожных покровов [16].

ОСНОВНЫЕ ПРИНЦИПЫ ТЕРАПИИ АТД У ДЕТЕЙ

Лечение АтД направлено на улучшение симптомов и 
установление долгосрочного контроля заболевания. План 
лечения должен быть поэтапным, индивидуализирован-
ным, включать воздействие на индивидуальные триггер-
ные факторы, способствовать уменьшению воспаления 
при любой тяжести заболевания, а также репарации кож-
ного барьера  [17–20]. Выбор противовоспалительной 
терапии во многом зависит от тяжести заболевания. Легкое 
течение АтД обычно можно контролировать с помощью 
препаратов для местного применения, тогда как более 
тяжелое течение заболевания может потребовать фототе-
рапии, системной иммуномодулирующей терапии или и 
того и другого. Обучение пациентов самостоятельному 
контролю течения АтД способствует облегчению тяжести 
заболевания и улучшению качества жизни  [21, 22]. 
Подходы к проведению образовательных мероприятий 
могут варьировать от предоставления достаточного време-
ни для обсуждения врача с пациентом методов лечения до 
создания специализированных клиник с междисципли-
нарными терапевтическими командами и проведением 
семинаров под руководством медсестер, проводящих 
более формализованные и структурированные групповые 

образовательные программы (школы экземы)  [23, 24]. 
Многие факторы могут спровоцировать обострение АтД у 
отдельных пациентов. К таковым относятся неспецифиче-
ские раздражители (например, шерстяные ткани и щелоч-
ные моющие средства), климатические факторы, инфек-
ции, психологический стресс, воздействие продуктов пита-
ния, ингалянтов или контактных аллергенов у сенсибили-
зированных пациентов и т. д. [25]. Общих рекомендаций с 
доказательной базой по избеганию факторов, обостряю-
щих течение АтД, не существует; любые подобные меры 
должны быть обоснованы явным ухудшением состояния 
после контакта, а при необходимости требуется проведе-
ние аллергологического тестирования [18]. 

Недостаточность эпидермального барьера является 
ключевым признаком АтД. Хоть данные клинических 
испытаний скудны, увлажняющие средства могут улуч-
шить барьерную функцию кожных покровов. 
В  Кокрановском систематическом обзоре сообщалось 
об  увеличении гидратации и  уменьшении ксероза, зуда 
и обострений, наряду с уменьшением потребности в про-
тивовоспалительных препаратах, при регулярном исполь-
зовании увлажняющих средств [26].

Местные глюкокортикостероиды (мГКС). мГКС явля-
ются средствами первой линии для лечения обострений 
АтД, а также препаратами стартовой терапии при средне-
тяжелой и тяжелой формах заболевания. В настоящее 
время нет точных данных относительно оптимальной 
частоты аппликаций, продолжительности лечения, коли-
чества и концентраций используемых мГКС для лечения 
АтД – они определяются особенностями активного веще-
ства, используемого в конкретном препарате. Обычно 
самые «слабые» препараты наносят на лицо и в области 
гениталий, а самые «сильные»  – на руки и ноги  [27]. 
Многие пациенты страдают необоснованной фобией 
применения мГКС, поэтому правильное их использование 
и соответствующая разъяснительная работа крайне 
важны. Чтобы сократить использование мГКС, пациентам 
в первую очередь рекомендуется справляться с сухостью 
кожи с помощью увлажняющих и смягчающих средств, 
насколько это возможно [28]. Следует отметить, что при-
менение сильных фторированных стероидов, к которым 
относится бетаметазона дипропионат, в педиатрической 
практике нежелательно в силу высокого риска развития 
побочных стероидных лекарственных реакций [16].

Топические ингибиторы кальциневрина. Топические 
ингибиторы кальциневрина представлены в двух лекар-
ственных формах для местного применения: в мази 
такролимуса и в креме пимекролимуса. Препараты 
эффективно ингибируют кальциневрин (фактически фос-
фатазу) в Т-клетках и тучных клетках, а также блокируют 
синтез воспалительных цитокинов в иммунных клетках. И 
мазь такролимуса, и крем пимекролимуса имеют высокую 
эффективность, особенно при поражениях лица и 
шеи  [29]. Пимекролимус используется в наружной тера-
пии легкого и среднетяжелого АтД у детей старше 3 мес. 
Такролимус применяется в виде 0,03%-ной мази у детей 
старше 2 лет и в виде 0,1%-ной мази (либо 0,03%-ной 
мази) у пациентов старше 16 лет. Противовоспалительная 
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активность такролимуса соответствует таковой мГКС III 
класса, а пимекролимуса – мГКС I класса, в связи с чем 
пимекролимус показан для лечения легких и среднетя-
желых форм АтД, а такролимус – среднетяжелых и тяже-
лых форм. Такролимусу и пимекролимусу свойственна 
низкая системная абсорбция [16]. В отличие от мГКС они 
не вызывают атрофии кожи и не влияют на функцию 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы. 
Препараты могут использоваться в комбинации с мГКС. 
После уменьшения симптомов тяжелого обострения мГКС 
заменяется на ингибитор кальциневрина, что позволяет 
избежать развития синдрома отмены, атрофии кожи, сте-
роидных акне, особенно на лице. Ингибиторы кальцинев-
рина обладают фунгистатическим действием в отноше-
нии большинства штаммов Malassezia spp. [30]. 

Такролимус разрешен для длительной поддерживаю-
щей (проактивной) терапии АтД (средней степени тяжести 
и тяжелых форм) и применяется по схеме 2 раза в неделю 
в течение 12 мес. и более у пациентов с частыми обостре-
ниями (свыше 4 эпизодов в год) с целью предупреждения 
новых обострений и продления периода ремиссии. 
Данная терапия показана только тем пациентам, у кото-
рых ранее наблюдался ответ на лечение такролимусом по 
схеме 2 раза в день продолжительностью не более 6 
нед. (т. е. лечение привело к полному или почти полному 
разрешению кожного процесса). Применение мази такро-
лимуса для поддерживающей терапии по схеме 2 раза в 
неделю позволяет продлить период ремиссии АтД по 
сравнению с лечением только обострений  – в 6 раз у 
детей и до 9 раз у взрослых. Учитывая механизм действия, 
нельзя исключить возможность местной иммуносупрес-
сии, однако у пациентов, применяющих такролимус или 
пимекролимус, риск развития вторичных кожных инфек-
ций ниже, чем у пациентов, получающих мГКС. Пациентам, 
использующим топические ингибиторы кальциневрина, 
рекомендуют избегать активной инсоляции и использо-
вать солнцезащитные средства [16, 18, 30]. 

Системные методы лечения. Системные глюкокортико-
стероиды следует использовать только в исключительных 
случаях для краткосрочного лечения обострения или при 
начале другой системной терапии  [18]. К другим систем-
ным препаратам, применяемым в лечении АтД, относятся 
цитостатики. Чаще всего в лечении АтД из группы цитоста-
тических препаратов применяются циклоспорин, мето-
трексат, азатиоприн и микофенолата мофетил. Однако 
надежные долгосрочные данные о влиянии этих препара-
тов на течение АтД в значительной степени отсутствуют, и 
большинство исследований остаются плацебо-контроли-
руемыми без прямого сравнения [18]. Исключением явля-
ется циклоспорин, который одобрен для лечения пациен-
тов в возрасте 16 лет и старше. Циклоспорин имеет самые 
надежные данные по эффективности и безопасности по 
результатам рандомизированных клинических исследова-
ний со средним улучшением клинической степени тяжести 
на 55% от исходного уровня после 6–8 нед. лечения [31, 
32]. У препарата быстрое начало действия, но токсичность 
для органов-мишеней и совокупный риск злокачествен-
ных новообразований ограничивают его длительное 

использование. Таким образом, в большинстве руководств 
рекомендуется непрерывное использование циклоспори-
на не более 1–2 лет [18, 19, 31, 32]. 

Хотя надежных, долгосрочных данных недостаточно, 
азатиоприн и метотрексат, по-видимому, являются эффек-
тивными и довольно безопасными для лечения тяжелого 
АтД даже у детей, но их использование у этой категории 
пациентов в настоящее время расценивается как off-
label [33]. Азатиоприн и метотрексат действуют медленно, 
с максимальным эффектом через 4–8 нед.  для азатио-
прина и 8–12 нед.  для метотрексата. Нет убедительных 
данных, подтверждающих возможность применения 
микофенолата мофетила при АтД, но он имеет благопри-
ятный профиль безопасности и некоторые доказатель-
ства эффективности и, таким образом, может считаться 
альтернативным вариантом лечения в отдельных случаях. 

Согласно данным систематического обзора и сетевого 
метаанализа, дупилумаб и циклоспорин более эффектив-
ны в краткосрочной перспективе при АтД, чем метотрек-
сат и азатиоприн [34].

Моноклональные антитела. Хотя считается, что АтД 
связан с несколькими иммунными механизмами, сильная 
активация иммунных ответов 2-го типа является среди 
них доминирующим [35, 36]. Таким образом, воздействие 
на патогенез иммунного ответа 2-го типа представляется 
разумной терапевтической стратегией. Дупилумаб  – это 
человеческое моноклональное антитело, которое специ-
фически связывается с  α-субъединицей рецептора IL-4 
(IL-4Rα) и, таким образом, ингибирует передачу сигналов 
IL-4 и IL-13. Дупилумаб является первым биологическим 
препаратом, одобренным в качестве препарата первой 
линии для лечения АтД от средней до тяжелой степени у 
пациентов в возрасте от 6 лет и старше в США и у паци-
ентов в возрасте 12 лет и старше в ЕС (ожидается разре-
шение для детей в возрасте 6–12 лет). В двух рандомизи-
рованных исследованиях III фазы у взрослых 51,3% и 
44,2% пациентов, которым была назначена лицензиро-
ванная доза дупилумаба (300 мг каждые две недели), 
достигли критерия EASI-75 на 16-й нед. по сравнению с 
14,7% и 25,0% пациентов в группах плацебо  [37]. 
Наблюдения в больших популяциях пациентов с АтД, 
принимавших дупилумаб, в значительной степени согла-
суются с этими данными [38–41]. Эффективность и безо-
пасность дупилумаба у подростков в возрасте 12–18 лет 
аналогичны таковым у взрослых  [42]. Профиль безопас-
ности дупилумаба сравнительно благоприятен, при этом 
наиболее часто (до 28% случаев) возникают офтальмоло-
гические побочные эффекты. Большинство случаев конъ-
юнктивита носят временный характер, и их можно успеш-
но купировать с помощью местных противовоспалитель-
ных агентов без отмены дупилумаба.

Немедикаментозные методы лечения. Одним из наи-
более часто применяемых немедикаментозных методов 
лечения является фототерапия. Фототерапию (УФ-облуче-
ние) применяют с 3-летнего возраста у пациентов с рас-
пространенными кожными проявлениями, устойчивыми к 
стандартной терапии. Наиболее эффективной и безопас-
ной разновидностью метода является узкополосная фото-
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терапия (UVB 311 нм), не имеющая возрастных ограниче-
ний. В младенческом возрасте воздействие производят 
селективно на ограниченные участки пораженной кожи 
при условии отсутствия острых проявлений  [43, 44]. 
Помимо фототерапии, учитывая сложную этиологию АтД, 
широко применяют психотерапию. Для лечения АтД наи-
более предпочтительны групповые психотерапевтические 
методики, обучение техникам релаксации, снятия стресса 
и модификации поведения  [16]. Кроме того, очевидно 
эффективным немедикаментозным методом лечения АтД 
является диета. Роль диеты наиболее значима при АтД, 
обусловленном пищевой аллергией, а также для пациен-
тов с пыльцевой сенсибилизацией. При пищевой аллергии 
элиминация значимого аллергена фактически является 
этиотропной лечебной процедурой и определяет успех 
всей терапии. Однако даже при отсутствии пищевой сенси-
билизации и клинических реакций на пищу гипоаллерген-
ная диета у пациентов с АтД способствует уменьшению 
суммарного действия триггерных факторов, способствую-
щих обострению кожного процесса [18].

ПРИМЕНЕНИЕ АНТИГИСТАМИННЫХ 
ПРЕПАРАТОВ В ЛЕЧЕНИИ АТД У ДЕТЕЙ

Антигистаминные препараты наиболее часто исполь-
зуются для лечения больных АтД. Но достоверные данные 
клинических исследований об эффективности представи-
телей второго поколения данной фармацевтической груп-
пы, не обладающих седативным эффектом, в лечении 
больных АтД отсутствуют. Терапевтическая ценность пре-
паратов I поколения при данной патологии повышается, 
главным образом, за счет их седативных свойств, способ-
ностей нормализовать ночной сон и уменьшать интенсив-
ность зуда [45]. Антигистаминные препараты I поколения 
лишь на 30% блокируют Н1-рецепторы, и для достижения 
соответствующего эффекта необходимы более высокие 
концентрации этих препаратов в крови, что требует 
назначения больших доз. Данные препараты обладают 
выраженным седативным эффектом, т. к. из-за высокой 
липофильности они легко проникают через гематоэнце-
фалический барьер и вызывают блокаду Н1- и 
М-рецепторов центральной нервной системы. При этом 
могут усиливаться вялость и сонливость, ухудшаться кон-
центрация внимания. Но седативный эффект при АтД 
может рассматриваться как преимущество назначаемого 
лекарственного средства  [46, 47]. Однако длительное и 
регулярное применение антигистаминных препаратов I 
поколения может способствовать нарушениям когнитив-
ных функций у детей, поэтому эти лекарственные средства 
не должны использоваться длительно и могут назначаться 
лишь при обострении АтД короткими курсами на ночь для 
уменьшения зуда. Антигистаминные препараты II поколе-
ния имеют высокую аффинность к Н1-рецепторам, обла-
дают противовоспалительной активностью и не оказыва-
ют М-холинолитического эффекта. Их значимое достоин-
ство в иных клинических ситуациях заключается в отсут-
ствии седативного действия и влияния на когнитивные 
функции. Антигистаминные препараты II поколения можно 

применять для устранения не только ночного, но и днев-
ного зуда. Однако результаты современных исследований 
свидетельствуют, что неседативные антигистаминные пре-
параты обладают слабым эффектом при лечении АтД [16]. 

ЭФФЕКТИВНОСТЬ И БЕЗОПАСНОСТЬ 
ПРИМЕНЕНИЯ ДИМЕТИНДЕНА МАЛЕАТА

Согласно большинству исследований, диметиндена 
малеат (Фенистил) – антигистаминный препарат І поколе-
ния, наиболее приближенный по своему терапевтическо-
му действию к антигистаминным препаратам ІІ поколе-
ния. Диметиндена малеат является конкурентным антаго-
нистом гистамина и благодаря высокой селективности по 
отношению к Н1-рецепторам оказывает выраженный 
антигистаминный эффект. Диметиндена малеат представ-
ляет собой рацемическую смесь, в которой один из энан-
тиомеров, R(-) диметинден, обладает более мощным 
антигистаминным действием, способствуя снижению 
проницаемости мелких сосудов и капилляров при аллер-
гических реакциях немедленного типа. Препарат также 
является мощным стабилизатором мембран тучных кле-
ток, что способствует опосредованному противовоспали-
тельному эффекту [48–50]. Диметиндена малеат, помимо 
гистамина, блокирует также эффекты других медиаторов 
аллергического воспаления (кининов, серотонина), что 
позволяет снизить проницаемость капилляров, ограни-
чить аллергическое воспаление, уменьшить отек и 
зуд [51]. Диметиндена малеат, как и другие представители 
блокаторов H1-рецепторов I поколения, высоколипофи-
лен, что позволяет ему легко проникать через гематоэн-
цефалический барьер, связываться с H1-рецепторами 
головного мозга и оказывать седативный эффект, что 
имеет уже отмеченное немаловажное значение при при-
менении данного препарата при АтД.  Кроме того, по 
некоторым данным, диметиндена малеат оказывает уме-
ренное анестезирующее действие, механизм которого 
развивается, по-видимому, за счет блокирования потен-
циалзависимых натриевых каналов периферической 
нервной системы  [49]. Представлены результаты клини-
ческого исследования эффективности и безопасности 
диметиндена малеата у детей с различными заболевани-
ями кожи, сопровождающимися зудом. В группу наблюде-
ния вошли дети с проявлениями крапивницы, атопиче-
ского дерматита, ветряной оспы, папулезного акродерма-
тита, инсектной аллергии. На основании объективных и 
субъективных критериев сделано заключение, что диме-
тиндена малеат имеет высокую эффективность и не 
вызывает значимых побочных эффектов [52]. Проявления 
дерматитов аллергического и инфекционного генеза 
нередко существенно нарушают качество жизни ребенка, 
являясь причиной мучительного кожного зуда с компо-
нентами центрального генеза, приводящего к раздражи-
тельности ребенка, эмоциональной лабильности, беспо-
койному сну. Применение диметиндена малеата за счет 
развития седативного эффекта устраняет эти проявления 
заболеваний кожи и способствует нормализации сна. 
Исследования подтвердили целесообразность использо-
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вания этого препарата перед ночным сном ребенка в 
связи с обычным усилением зуда в вечернее и ночное 
время [53]. Выраженное противозудное и противовоспа-
лительное действие подтверждено некоторыми клиниче-
скими исследованиями в разных странах мира. Так, еще в 
1997 г. получены данные об эффективности использова-
ния диметиндена малеата при лечении зуда, вызванного 
герпетическим вирусом Variсella Zoster у детей первых 
шести лет жизни. Было показано, что препарат не только 
уменьшает проявления кожного зуда, но также снижает 
вероятность присоединения вторичной инфекции с раз-
витием пиодермии в местах высыпаний. Препарат также 
улучшает репарацию кожи и уменьшает количество необ-
ратимых следов от расчесов на коже, косметических 
дефектов и дополнительных стрессовых факторов для 
ребенка. Представленное исследование также помогло 
определить оптимальный режим дозирования диметин-
дена малеата при лечении кожного зуда у детей: доза 
0,05 мг/кг/сут по терапевтической эффективности не 
уступает дозе 0,1 мг/кг/сут и практически исключает 
вероятность развития побочных эффектов [50, 54]. Кроме 
того, препарат в форме капель для приема внутрь разре-
шен к применению у детей с 1-го мес. жизни, что говорит 
о его высоком профиле безопасности [55].

У авторов настоящей статьи имеется опыт применения 
препарата Фенистил, что можно проиллюстрировать сле-
дующим клиническим примером.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР

Девочка Л., 5 лет, жалобы на постоянный зуд, высыпа-
ния на коже лица, рук и живота. Зуд усиливается в ночное 
время. Анамнез. Высыпания на коже появились с 1-го года 
жизни. Ранее они локализовались на спине и ягодицах, 
сопровождались зудом, отмечалось улучшение состояния 
кожных покровов и зуда при местной терапии. В послед-
ние 3 мес. эффективность местной терапии низкая. Ребенок 
растет и развивается соответственно возрасту (вес 18,5 кг, 
рост 115 см.). Перенесенные заболевания: ОРВИ. Прививки 
по возрасту. Жилищно-бытовые условия удовлетворитель-
ные. У отца имеется аллергия на цветение березы. При 
обследовании: изменения кожных покровов имеют распро-
страненный характер, располагаются на лице, не затраги-
вая волосистую часть головы, на передней поверхности 
плеча, локтевых сгибах, передней поверхности живота и 
бедер. Высыпания представлены красными папулами от 
0,3 до 1,0 см в диаметре, инфильтрированными бляшками 
от 1,0 до 3 см в диаметре неправильной формы с нечетки-
ми границами, имеются мокнущие линейные расчесы с 
геморрагическими корочками. Субъективно: зуд, чувство 
стянутости, дискомфорт. В анализе крови: гемоглобин 124 
г/л, лейкоциты 7,8 х 109/л, эозиноофилы 14%, СОЭ 5 мм/ч. В 
общем анализе мочи: без изменений. Анализ кала на яйца 
глист, соскоб на энтеробиоз – отрицательные. Соскоб кожи 
с очагов высыпаний на грибы – отрицательный. Иммуно-
глобулин E общий  – 294 МЕ/л (норма до 60 МЕ/л). По 
результатам обследования установлен диагноз: атопиче-
ский дерматит, детская форма, стадия активных измене-

ний, средней степени тяжести. Рекомендовано: гипоаллер-
генная диета: исключить шоколад, цитрусовые, красные 
фрукты и овощи, мед и т. д. Гигиенические мероприятия по 
месту проживания: ежедневная влажная уборка, очистите-
ли воздуха, использование гипоаллергенных моющих 
средств. Отказаться от ковров, перьевых подушек. 
Проведение исследования на специфические IG-Е-
антитела. Лечение: перейти на пероральный прием прием 
Н1-антигистаминных препаратов: Фенистил (диметиндена 
малеат) – (0,1 мг (2 капли) на 1 кг массы тела) 36 капель что 
эквивалентно 2 каплям на кг массы) в день; разделить на 3 
приема. Местная терапия: наружно раствор фукорцина 2 
раза в сутки  – 5–6 дней; мазь гидрокортизоновая 1% 2 
раза в сутки – 5–7 дней; крем пимекролимус 1% 2 раза в 
сутки – 7–10 дней; цинковая мазь 10% – 2 раза в сутки до 
купирования высыпаний. 

Осмотр через 14 дней: изменения кожных высыпаний 
положительные: новых высыпаний нет, старые уменьши-
лись не полностью, остались участки гиперпигментации 
на воспаленных участках кожи от 1,0 до 34,0 см в диа-
метре неправильной формы. Зуд не беспокоит, свежих 
следов расчесов нет. Осмотр через 1 мес.: отмечается 
полный регресс высыпаний, отсутствие зуда. Ребенок 
спокойно спит. Нежелательных явлений на проводимое 
лечение не возникло.

Рекомендовано продолжить прием Фенистила до 
проведения исследования специфических IG-Е-антител и 
решения вопроса об аллерген-специфической иммуноте-
рапии.

Клинический случай демонстрирует возможности 
комплексной терапии с включением в схему лечения 
перорального приема Н1-антигистаминных препаратов у 
детей с атопическим дерматитом легкого и среднетяже-
лого течения. Такая терапия позволяет не только умень-
шить проявления заболевания, но и добиться ремиссии 
заболевания.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Антигистаминные препараты широко применяются в 
педиатрической практике для лечения различных забо-
леваний, в т. ч. для лечения АтД.  Основным симптомом, 
доставляющим наибольший дискомфорт пациентам с 
АтД, является кожный зуд.  Соответственно, купирование 
зуда значительно облегчает самочувствие пациента, а 
также оптимизирует течение АтД. Антигистаминный пре-
парат I поколения диметиндена малеат (Фенистил) пока-
зал высокую эффективность в облегчении зуда у пациен-
тов с различными заболеваниями, включая АтД.  Кроме 
того, умеренный седативный эффект диметиндена мале-
ата (Фенистила) способствует нормализации ночного сна 
у пациентов с АтД.  Также важным преимущественным 
аспектом при выборе диметиндена малеата является его 
достаточный профиль безопасности, что позволяет назна-
чать препарат с раннего возраста. 
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