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АТОПИЧЕСКИЙ ДЕРМАТИТ У ДЕТЕЙ 

А.А. Козловский, Г.Д. Строева 
Гомельский государственный медицинский университет 

Проблема атопического дерматита приобретает все большее значение в современной 
медицине. В структуре аллергических болезней у детей атопический дерматит занимает 
одно из ведущих мест по своей распространенности. Однако многие вопросы этой про-
блемы до настоящего времени остаются не решенными. 

В статье представлен обзор литературы отечественных и зарубежных авторов, обоб-
щающих современные представления о классификации, подходах к лечению и профилак-
тике атопического дерматита. 

Ключевые слова: атопический дерматит, дети, диагностические критерии, местная и 
общая терапия. 

ATOPIC DERMATITIS IN CHILDREN 
A.A. Kozlovsky, G.D. Stroeva 

Gomel State Medical University 

The problem of atopic dermatitis in children takes on special significance in contemporary 
medicine. Within structure of allergic diseases in children atopic dermatitis possesses one of the 
leading places by its prevalence. Yet, many issues of this problem remain still unsolved. 
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The present paper reviews references of home and foreign authors who generalize contempo-
rary notion of the classification, approaches to treatment and prevention of atopic dermatitis. 

Key words: atopic dermatitis, children, diagnostic criteria, local and general therapy. 
 
 
Введение 
Проблема аллергических поражений 

кожи у детей в настоящее время является 
одной из наиболее актуальных в практике 
врача-педиатра. Среди аллергических за-
болеваний кожи у детей одно из ведущих 
мест занимает атопический дерматит, рас-
пространенность которого, по данным 
эпидемиологических исследований, колеб-
лется от 17 до 25% [6]. 

Большое количество эпидемиологиче-
ских исследований свидетельствует о бо-
лее высокой частоте аллергических забо-
леваний в городах по сравнению с сель-
ской местностью, а также в экономически 
развитых странах по сравнению со страна-
ми с развивающейся экономикой. 

Высокая распространенность атопиче-
ского дерматита в детской популяции, даль-
нейший рост его тяжелых форм, склонность 
к хроническому течению, недостаточно изу-
ченные медико-биологические и социально-
гигиенические факторы развития определя-
ют актуальность данной проблемы. 

Целью настоящей публикации являет-
ся обзор и систематизация литературных 
данных, посвященных развитию современ-
ных представлений об атопическом дерма-
тите в детском возрасте. 

Атопический дерматит — это хрониче-
ское аллергическое заболевание, разви-
вающееся у лиц с генетической предраспо-
ложенностью к атопии, имеющее рециди-
вирующее течение с возрастными особен-
ностями клинических проявлений и харак-
теризующееся экссудативными и (или) ли-
хеноидными высыпаниями, повышением 
уровня сывороточного IgE и гиперчувстви-
тельностью к специфическим и неспеци-
фическим раздражителям. 

В развитии атопического дерматита у 
детей следует выделять эндогенные и экзо-
генные факторы риска: 

I. Эндогенные: 
1) наследственность; 
2) атопия; 
3) гиперреактивность кожи. 
II. Экзогенные: 
1) триггеры: 

 неаллергенные (психоэмоциональное на-
пряжение, изменение метеоситуации, табач-
ный дым, пищевые добавки, поллютанты, 
ксенобиотики); 

 аллергены (пищевые, бытовые, эпи-
дермальные, грибковые, бактериальные, 
вакцинальные); 

2) усугубляющие факторы для триггеров: 
 климат; 
 нарушение характера питания; 
 нарушение правил ухода за кожей; 
 вакцинация; 
 психоэмоциональные стрессы; 
 острые респираторные вирусные ин-

фекции. 
Наследственная предрасположенность 

является основным фактором формирования 
атопических заболеваний. Доказано, что ато-
пический дерматит развивается у 81% детей, 
у которых оба родителя страдают атопиче-
ской болезнью, и у 56% — если болен один 
из родителей (особенно мать) [2]. 

К развитию атопического дерматита 
может предрасполагать ряд факторов, на-
чиная с антенатального периода развития 
плода. Так, высокий уровень аллергенной 
экспозиции матери и плода, перенесенная 
во время беременности инфекция (чаще 
вирусная), осложненное течение беремен-
ности и связанное с ним повышение про-
ницаемости плацентарного барьера для ан-
тигенов, профессиональные вредности и 
курение способствуют реализации генети-
чески запрограммированной дифференци-
ровки Th0-клеток в Th2-лимфоциты с по-
следующей гиперпродукцией Ig E. 

Патогенетически значим вклад функ-
циональных нарушений центральной нерв-
ной системы. У данных больных выражена 
слабость и патологическая инертность раз-
дражительного и тормозного процессов, а 
также снижение подвижности корковых 
процессов. При этом прослеживается пря-
мая зависимость между тяжестью кожного 
процесса и функциональными нарушения-
ми нервной системы. 

В раннем детском возрасте большое 
значение имеют нарушения в питании, 
пищеварении и всасывании. Сенсибилиза-
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ции к пищевым аллергенам способствуют 
анатомо-физиологические особенности дет-
ского организма: функциональная незре-
лость органов пищеварения, хорошо раз-
витая васкуляризация слизистой оболочки 
желудочно-кишечного тракта, недостаток 
местного иммунитета — все это способст-
вует проникновению нерасщепленных мак-
ромолекул в кровяное русло ребенка. 

Признание аллергической (иммунологи-
ческой) концепции развития атопического 
дерматита послужило поводом для всесто-
роннего изучения его иммунных механиз-
мов, особенно IgE-опосредованных реакций. 
Исследование концентраций общего и спе-
цифических IgE-антител у детей с атопиче-
ским дерматитом показало, что у 85,5% из 
них уровни общего IgE значительно превы-
шали показатели здоровых детей. 

Таким образом, в патогенезе атопиче-
ского дерматита важное место принадле-
жит иммунологическим механизмам, из-
менениям регуляции на уровне цитокинов, 
чем определяется специфичность меха-
низмов развития данного заболевания и в 
связи с чем особую актуальность приобре-
тают исследования, направленные на вы-
яснение степени этих нарушений и поиск 
методов медикаментозной коррекции на-
блюдаемых изменений. 

В настоящее время официальной обще-
признанной классификации атопического 
дерматита не существует. На основе много-
летних клинических наблюдений, изучения 
этиологии и имеющихся морфологических 
данных В.А. Ревякиной, И.И. Балаболки-
ным, Л.С. Намазовой и др. (1998) разрабо-
тана рабочая классификация атопического 
дерматита у детей [1]. 

Рабочая классификация атопическо-
го дерматита у детей 

I. По клинико-морфологической форме: 
1) экссудативная; 
2) пролиферативная; 
3) смешанная. 
II. По форме в зависимости от возраста: 
1) младенческая — с 2 мес до 3 лет; 
2) детская — с 3 до 12 лет; 
3) подростковая — с 12 лет. 
III. По клинико-этиологическому варианту: 
1) с пищевой аллергией; 
2) с бытовой сенсибилизацией; 
3) с клещевой аллергией; 
4) с грибковой аллергией; 

5) с пыльцевой сенсибилизацией; 
6) с поливалентной сенсибилизацией. 
IV. По распространенности: 
1) распространенный; 
2) локальный. 
V. По стадии развития: 
1) начальная; 
2) формирование патологических из-

менений на коже; 
3) ремиссия (выздоровление). 
VI. По тяжести течения: 
1) легкое; 
2) среднее; 
3) тяжелое. 
VII. По периоду заболевания: 
1) острый; 
2) подострый; 
3) ремиссия. 
VIII. По сопутствующим проявлениям: 
1) кожные; 
2) внекожные. 
Начальная стадия заболевания является 

обратимой при условии своевременно на-
чатого лечения с проведением соответст-
вующих элиминационных мероприятий и 
назначением гипоаллергенной диеты. Имен-
но на этой стадии болезни легче всего до-
биться обратного развития кожных высы-
паний. Несвоевременное и неадекватное 
лечение кожных проявлений приводит к 
переходу начальной стадии болезни в ста-
дию выраженных патологических измене-
ний на коже с типичными морфологиче-
скими элементами. Клинические проявле-
ния атопического дерматита в этой стадии 
довольно многообразны, что отражено в 
более развернутой (по сравнению с приве-
денной выше) классификации [3]. 

Экссудативная форма характеризуется ги-
перемией лица, отечностью, экссудацией 
(мокнутием), образованием корочек. В даль-
нейшем высыпания могут возникать на коже 
наружной поверхности голеней, предплечий, 
на туловище, ягодицах. Характерен красный 
или смешанный дермографизм. Отмечается 
зуд кожных покровов различной интенсивно-
сти. Данная форма чаще встречается у детей 
первого года жизни. 

Эритематозно-сквамозная форма харак-
теризуется гиперемией и небольшой отечно-
стью кожных покровов, появлением зудящих 
узелков, мелких везикул, эрозий, шелушения и 
расчесов. Экссудация для данной формы не 
характерна. Эритематозно - сквамозная форма 
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атопического дерматита чаще выявляется у 
детей в возрасте от 2–3 до 10–12 лет. 

Эритематозно-сквамозная форма с ли-
хенификацией проявляется эритематозно-
сквамозными очагами с наличием мелких 
плоских и фолликулярных папул. Кожа 
лихенифицирована, с большим количест-
вом расчесов и мелкопластинчатых чешу-
ек. Кожные высыпания возникают пре-
имущественно на сгибательной поверхно-
сти конечностей, передней и боковой по-
верхности шеи, тыла кистей. Характерен 
белый стойкий или смешанный дермогра-
физм. Данная форма атопического дерма-
тита характерна для детей от 2 до 12 лет. 

Лихеноидная форма атопического дер-
матита чаще наблюдается у подростков и 
характеризуется сухостью и подчеркнутым 
рисунком кожных покровов, отечностью и 
инфильтрацией. На фоне эритемы обнару-
живаются крупные сливающиеся очаги ли-
хенизации кожи. 

Различные клинические проявления 
атопического дерматита могут сочетаться в 
разных комбинациях и варьироваться в каж-
дом конкретном случае, в связи с чем целесо-
образно выделять три основные клинико-
морфологические формы этого заболевания: 
экссудативную, пролиферативную и смешан-
ную. Все клинические проявления атопиче-
ского дерматита, протекающие с явлениями 
экссудации, отнесены к экссудативной фор-
ме, а кожные проявления с очагами инфильт-
рации и лихенификации — к пролифератив-
ной форме. Одновременное присутствие оча-
гов экссудации, инфильтрации, лихенифика-
ции у больных рассматривается как смешан-
ная форма атопического дерматита. 

На основании анамнеза заболевания, осо-
бенностей клинического течения и результа-
тов аллергологического обследования выде-
ляют этиологические варианты атопического 
дерматита, связанные с пищевой, клещевой, 
грибковой аллергией, с бытовой, пыльце-
вой, поливалентной сенсибилизацией. 

Распространенность кожного процесса 
оценивается по расположению очагов по-
ражения на коже. Если кожные высыпания 
отмечаются на лице, туловище, конечно-
стях и (или) в области сгибов крупных и 
средних суставов, то атопический дерма-
тит расценивается как распространенный. 
Если кожный процесс ограничивается только 
областью лица и шеи или сгибами крупных 

и средних суставов или локализуется  во-
круг запястий или голеней, то это локаль-
ный атопический дерматит. 

При оценке тяжести атопического дер-
матита учитывается выраженность воспа-
лительных проявлений на коже, интенсив-
ность зуда, увеличение лимфатических уз-
лов, частота обострений и продолжитель-
ность ремиссии. 

Легкое течение атопического дермати-
та характеризуется небольшими кожными 
высыпаниями в виде легкой гиперемии, 
экссудации, легким шелушением, единич-
ными папуло-везикулезными элементами, 
слабым зудом кожных покровов, увеличе-
нием лимфатических узлов до 3–4 мм. Час-
тота обострений — 1–2 раза в год. Про-
должительность ремиссии — 6–8 месяцев. 

При средне-тяжелом течении отмеча-
ются множественные очаги поражения на 
коже с достаточно выраженной экссудаци-
ей, инфильтрацией, лихенификацией, экско-
риациями и корками. Зуд умеренный или 
сильный. Лимфатические узлы увеличены до 
5–8 мм. Частота обострений — 3–4 раза в год. 
Продолжительность ремиссии — 2–3 месяца. 

Для тяжелого течения атопического дер-
матита свойственны множественные и об-
ширные очаги поражения с выраженной экс-
судацией, стойкой инфильтрацией и лихе-
нификацией, с глубокими линейными трещи-
нами, эрозиями. Зуд сильный, постоянный. 
Частота обострений — более 5 раз в год. Про-
должительность ремиссии — 1–1,5 месяца. 

В большинстве случаев у детей с ато-
пическим дерматитом наблюдаются сопут-
ствующие проявления: кожные (сухость 
кожи, периорбитальные тени, ладонная ги-
перлиарность) и внекожные (аллергиче-
ский конъюнктивит, аллергический ринит, 
бронхиальная астма). 

У больных с атопическим дерматитом 
довольно часто выявляется сопутствующая 
патология: заболевания желудочно-кишечного 
тракта (80–97%), нервной системы (55–60%), 
патология ЛОР-органов (50–60%), заболе-
вания органов дыхания (30–40%), мочевы-
делительной системы (20–30%), протозой-
но-паразитарная инвазия (18–20%). 

Критическими периодами развития ато-
пического дерматита у детей являются воз-
раст ребенка до 3 лет (в этот период можно 
с максимальной вероятностью добиться 
прерывания атопии эффективными элими-
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национными мероприятиями), 6–7 лет и 
12–14 лет [4]. 

Прогноз атопического дерматита зависит 
от наличия атопии у родственников, особен-
ностей течения беременности и родов, вре-
мени появления первых проявлений заболе-
вания, сопутствующей патологии, состояния 
психики больного, адекватности терапии. 

Постановка диагноза атопического дер-
матита в типичных случаях не представля-
ет существенных затруднений. Из-за от-
сутствия патогномоничных тестов и крите-
риев атопического дерматита этот диагноз в 
большинстве случаев ставится на основании 
основных и дополнительных диагностиче-
ских критериев, предложенных J.M. Hanifin, 
G. Rajka, K.D. Cooper в 1986 году [8, 9]. 

К основным диагностическим критери-
ям атопического дерматита относятся: зуд 
кожи, типичная морфология и расположе-
ние сыпи, тенденция к хроническому реци-
дивирующему течению, личный и семейный 
анамнез атопического заболевания, белый 
дермографизм. 

Дополнительные диагностические крите-
рии атопического дерматита включают: ксе-
роз, ихтиоз, гиперлинеарность ладоней, хей-
лит, заеды, Keratosis pilaris, Pityriasis alba, 
бледность кожи лица, периорбитальные тени. 

Различное сочетание диагностических кри-
териев (три основных и три дополнитель-
ных) является достаточным для постановки 
диагноза атопического дерматита. Однако 
некоторые отечественные и зарубежные 
ученые считают, что диагноз, особенно на 
ранних этапах и при скрытом течении, необ-
ходимо ставить на основании минимальных 
признаков и подтверждать его современны-
ми методами лабораторной диагностики, к 
важнейшим из которых следует отнести 
специфическое аллергологическое обследо-
вание, исследование иммунного статуса, 
анализ кала на дисбактериоз. 

У большинства больных атопическим 
дерматитом выявляется сенсибилизация к 
широкому спектру аллергенов. Кожные про-
бы позволяют выявить предполагаемый ал-
лерген и осуществить профилактические ме-
роприятия. Однако вовлечение в патологиче-
ский процесс кожных покровов не всегда по-
зволяет проводить данное обследование. 

Концентрация сывороточного IgE по-
вышена более чем у 80% больных атопиче-
ским дерматитом и чаще бывает выше, чем 

у больных с респираторными заболевания-
ми. Степень повышения общего IgE корре-
лирует с тяжестью кожного заболевания. 
Следует отметить, что у 20% больных с ти-
пичными проявлениями атопического дер-
матита отмечается нормальный уровень IgE. 
Таким образом, определение в сыворотке 
крови общего IgE помогает диагностике, од-
нако на него нельзя полностью ориентиро-
ваться при постановке диагноза, прогнозе и 
ведении больных атопическим дерматитом. 
Кроме того, в последние годы для опреде-
ления содержания специфических IgE — 
антител in vitro широко используются 
РАСТ, МАСТ, ИФА — методы [5]. 

Современная терапия атопического 
дерматита является патогенетической и 
направлена на устранение патологических 
нарушений в органах и системах, а также 
предупреждение обострений болезни. Она 
включает элиминационные мероприятия, ме-
дикаментозную терапию, местную терапию 
и реабилитационные мероприятия. Терапия 
должна быть строго индивидуальной с уче-
том клинической формы, стадии и периода 
болезни, сопутствующих патологических 
состояний и осложнений [7]. 

Среди элиминационных мероприятий 
ведущее место занимает исключение при-
чиннозначимых пищевых аллергенов с на-
значением специализированных диет, эф-
фективность которых зависит от полноты 
выявления и исключения из рациона пита-
ния всех аллергенных продуктов. При этом 
непременным условием является их замена 
равноценными по питательной ценности и 
калоражу пищевыми продуктами. Специа-
лизированные диеты обладают не только 
лечебными, но и диагностическими, профи-
лактическими возможностями. Желательно 
до назначения ребенку элиминационной 
диеты провести учет реакций на питание на 
основании анализа пищевого дневника. В 
начале обследования ребенка до получения 
результатов специфической диагностики ис-
пользуется диета, из которой исключаются 
предполагаемые пищевые аллергены, обли-
гатные аллергены (молоко, яйца, рыба, ко-
фе, какао, шоколад, мед, орехи, овощи и 
фрукты, содержащие красные, желтые 
пигменты, и др.), а также продукты, спо-
собные вызывать неспецифическую либе-
рацию гистамина (сыр, квашеная капуста, 
бобовые, шпинат и др.). 
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Так как у детей раннего возраста при-
чинно-значимым аллергеном в развитии 
аллергии являются белки коровьего моло-
ка, то основным принципом диетотерапии 
является исключение молочных смесей и 
замена их смесями на основе изолята белка 
coи. Однако у большого числа детей с непе-
реносимостью белков коровьего молока раз-
вивается и непереносимость белков сои. Для 
питания таких больных в последнее время 
разработаны гипоаллергенные смеси на ос-
нове гидролизатов молочного белка с не-
большой степенью гидролиза, которые 
используются при нетяжелой пищевой ал-
лергии, а также при необходимости пере-
вода на искусственное вскармливание де-
тей с отягощенным аллергоанамнезом. В 
таких смесях жировой и углеводный ком-
поненты аналогичны таковым в обычных 
адаптированных смесях; аминокислотный 
набор белкового компонента приближен к 
составу женского молока. Эти смеси яв-
ляются полноценными и сбалансирован-
ными, обогащены витаминами, микроэле-
ментами, таурином. 

Наряду с элиминационной диетой боль-
ным атопическим дерматитом назначают 
медикаментозную терапию: препараты, ока-
зывающие антигистаминное и антисерото-
ниновое действие, средства, ингибирую-
щие выброс биологически активных ве-
ществ из тучных клеток, препараты, норма-
лизующие функциональное состояние желу-
дочно-кишечного тракта, сорбенты, седа-
тивные препараты и иммуномодуляторы. 

Из антигистаминных препаратов пред-
почтение следует отдавать препаратам II по-
коления (кларитин, гисманал, трексил, зир-
тек, кестин и др.), которые  избирательно 
действуют на периферические Н1-рецепторы, 
обладают меньшей нейротоксичностью и 
седативным эффектом и все шире исполь-
зуются в терапии атопического дерматита. 
Эти препараты позволяют купировать ост-
рые проявления аллергии. При длительном 
использовании антигистаминных препара-
тов II поколения (до 2–3 месяцев) отмеча-
ется урежение эпизодов обострений и дос-
тигается клиническая ремиссия. 

В терапии атопического дерматита ис-
пользуются препараты, действие которых 
направлено на торможение процесса секре-
ции медиаторов аллергии (задитен, кетоти-
фен, налкром). Эти препараты используются 

для профилактического лечения длительным 
курсом (не менее 2–3 месяцев). 

Препараты, нормализующие функцию 
органов пищеварения, назначаются для улуч-
шения процессов расщепления аллергических 
субстанций пищи и коррекции ферментатив-
ных нарушений. С этой целью используются 
абомин, фестал, дигестал, панзинорм, креон, 
хилак-форте. Длительность курсового лече-
ния не должна превышать 2–3 недели. 

По мнению ряда авторов, в острой фазе 
заболевания целесообразно назначение эн-
теросорбентов: карболен, активированный 
уголь, полифепан, билигнин и др. (корот-
ким курсом до 5–7 дней). 

При атопическом дерматите, как прави-
ло, нарушается биоценоз кишечника. С це-
лью его устранения применяются эубиотики. 

В зависимости от выраженности нерв-
но-вегетативных расстройств необходимо 
использовать седативную терапию, оказы-
вающую регулирующее влияние на цен-
тральную нервную систему (экстракт вале-
рианы, настойка пустырника, пиона). В от-
дельных случаях приходится прибегать к 
назначению транквилизаторов (рудотель, 
диазепам, мепробамат). 

Течение атопического дерматита может 
усугубляться при гиповитаминозе А. Поэто-
му целесообразным является назначение мас-
ляного раствора витамина А в возрастной до-
зировке (1000 МЕ на 1 год жизни ребенка). У 
детей раннего возраста во избежание передо-
зировки предпочтительнее использование 
водного раствора витамина А. 

При атопическом дерматите, протекаю-
щем с признаками иммунной недостаточно-
сти, эффективными могут быть иммуномоду-
лирующие средства. Считают, что примене-
ние тималина, тактивина, вилозена способст-
вует уменьшению симптомов аллергии и сни-
жению уровня общего Ig E сыворотки крови. 

Местная терапия у детей с атопиче-
ским дерматитом проводится дифференци-
рованно с учетом состояния кожных по-
кровов и направлена на устранение и раз-
решение развившихся на коже воспали-
тельных изменений.  

Местное лечение включает мази, кре-
мы, растворы, примочки. 

Свинцовая вода, раствор сернокислой 
меди, раствор перманганата калия, свеже-
заваренный раствор черного чая обладают 
вяжущим эффектом. 
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1% раствор метиленовой сини, жид-
кость Кастеллани, фукорцин подсушивают 
кожу и оказывают антимикробное действие. 

Подсушивающим и противозудным эф-
фектом обладают 1% раствор ментола, 20% 
водный раствор глицерина, болтушки, со-
держащие цинк. 

5% салициловая мазь, крем Унна, цин-
ко-нафталановая мазь, березовый деготь, 
ихтиол способствуют ликвидации инфильт-
рации и лихенизации. 

В последние годы в лечении атопиче-
ского дерматита важное место занимают 
топические глюкокортикостероиды. Боль-
шинство из них обладают побочными эф-
фектами, риск развития которых зависит 
от возраста больного. Среди современных 
нефторированных кортикостероидных пре-
паратов наружного применения особого 
внимания заслуживает адвантан. Он обла-
дает выраженной биологической активно-
стью и высокой степенью безопасности. 
Препарат имеет разнообразные лекарст-
венные формы (эмульсия, крем, мазь, жир-
ная мазь) и может использоваться у детей 
раннего возраста (начиная с 1–2 месяцев). 
Эмульсию рекомендуется назначать при 
обострении кожного воспаления, мокнутии 
кожи, при поражении кожи лица и волоси-
стой части головы. Крем целесообразно 
назначать при остром и подостром процес-
сах на коже, в том числе на лице и склад-
ках кожи. Мазь необходимо использовать 
при подострых и хронических дерматитах. 
Жирная мазь эффективна при хроническом 
течении заболевания с повышенной сухо-
стью кожи. Адвантан является диэфиром с 
высокой липофильностью, что позволяет 
ему быстро и глубоко проникать через ро-
говой слой кожи и попадать в кровоток, 
быстро при этом инактивируясь. Активная 
связь с рецепторами кожи обеспечивает 
его пролонгированный эффект и дает воз-
можность применять препарат 1 раз в су-
тки. Курс лечения, как правило, не пре-
вышает 14 дней. 

Физиотерапия является важным этапом 
в системе этапной терапии атопического 
дерматита. В комплексном лечении при-
меняются физиотерапевтические процеду-
ры, обладающие местным и системным 
эффектом: переменное магнитное поле, 

ультразвуковое лечение, электросон, поля-
ризованный свет, лазеротерапия, иглореф-
лексотерапия. Эти факторы используются 
строго индивидуально с учетом формы и 
периода заболевания, тяжести болезни и 
наличия сопутствующих заболеваний. 

Профилактика атопического дерматита 
должна проводиться еще до рождения ре-
бенка. Беременным женщинам и кормя-
щим матерям назначается гипоаллергенная 
диета, в особенности тем, кто страдает ал-
лергическими заболеваниями. Детям из 
группы риска по развитию аллергических 
заболеваний максимально длительно реко-
мендуется естественное вскармливание. 

Заключение 
Обзор литературных данных позволяет 

сделать вывод, что проблема атопического 
дерматита у детей является актуальной и 
требует проведения дальнейших исследо-
ваний с целью разработки диагностических 
критериев заболевания и более эффектив-
ных методов лечения. 
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