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Аннотация
Гистиоцитоз из клеток Лангерганса (ГКЛ) является редкой патологией в детском возрасте с гетерогенной клинической картиной поражения 
костной системы, кожи, центральной нервной системы, печени, селезенки, легких, лимфатических узлов и костного мозга. В связи с этим 
возрастает частота диагностических ошибок и проводится неадекватная терапия. За время диагностики, попыток терапии ГКЛ диссемини-
рует с поражением органов и систем организма и к этапу морфо-иммунологической верификации диагноза заболевание характеризуется 
мультиорганным многоочаговым поражением, что существенно снижает показатели выживаемости больных. В статье приводится описание 
клинического случая ГКЛ, когда ребенок наблюдался дерматологом по поводу атопического дерматита около 2 лет. Отсутствие убедитель-
ного эффекта от проводимой местной терапии наряду с не совсем типичной для атопического дерматита клинической картиной не стали 
показанием для биопсии кожи. Только присоединение системных симптомов с развитием анемии, лейко- и тромбоцитопении заставили 
обратиться за консультацией к детскому онкологу-гематологу. 
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Abstract
Langerhans cell histiocytosis (LCH) is a rare pathology in pediatric age with heterogeneous clinical presentation in skeletal system, skin, central 
nervous system, liver, spleen, lungs, lymph nodes and bone marrow. Therefore, a number of diagnostic mistakes increase and inadequate therapy 
administrates. For a diagnostic period, a try at treatment, LCH disseminates with organs and systems involvement and at the moment of morpho-
immunologic diagnosis verification, a disease characterizes as multiorgan multiple site affection, which decreased survival rate. In the current issue a 
clinical case of LCH with mistaken prolonged (2 year) atopic dermatitis anamneses is presented. The absence of pronounced effect of topical therapy 
along with nontypical for atopic dermatitis became not an indication for skin biopsy. After appearance of systemic symptoms with anemia, leuko- and 
thrombocytopenia became an evidence for pediatric oncologist-hematologist consultation. 
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Среди гистиоцитарных и дендритноклеточных опу-
холей гистиоцитоз из клеток Лангерганса (ГКЛ) яв-

ляется наиболее частым заболеванием у детей. По своей 
морфо-иммунологической природе ГКЛ развивается из 
миелоидных клеток-предшественников и в 60% случаев 
характеризуется мутациями в гене BRAF. Ежегодно ГКЛ 
диагностируется с частотой 4–5 случаев на 1 млн детского 
населения. Наиболее часто заболевают дети в возрасте до 
2 лет [1].

Клиническая картина ГКЛ весьма полиморфна с час-
тым поражением костной системы (80%), кожи (33%), 
центральной нервной системы, включая гипофиз (25%), 
печени (15%), селезенки (15%), костного мозга (15%), лег-
ких (15%). Реже происходит поражение лимфатических 
узлов (5–10%). Неспецифические симптомы, такие как ли-
хорадка, вялость и потеря массы тела, могут отмечаться у 
пациентов с односистемной или мультисистемной формой 
заболевания [2, 3].

Поражение кожи при ГКЛ является одним из частых и, 
как правило, ассоциировано с вовлечением в патологичес-
кий процесс других органов и систем организма. Для ГКЛ 
характерен полиморфизм кожных высыпаний, который 
представлен в виде точечных эритематозных или телесно-
го цвета папул или пустул. Клиническая картина может 
имитировать себорейный дерматит или экзематизирован-
ную эритематозную, телесного или коричневого цвета пе-
техиальную сыпь с чешуйками, корками или без них или 
пурпуру. Описаны высыпания, напоминающие ксантомы, 
витилиго, крапивницу [4]. У детей в возрасте до года пора-
жения кожи волосистой части головы при ГКЛ часто оши-
бочно принимают за себорейный дерматит, а специфичес-
кое поражение кожи паховой области – за резистентный к 
терапии рецидивирующий пеленочный дерматит [5]. В ли-
тературе приводится широкий спектр кожных проявлений 
ГКЛ, включающий гипо- [6] или гиперпигментированные 
пятна [7], пятнисто-папулезные, варицеллоподобные па-
пуло-пустулезные высыпания [8], эритематозные, лихе-
нифицированные [9] или напоминающие пойкилодермию 
бляшки [10], везикулы [11], опухолеподобные поражения 
сосудистой природы, пятна, напоминающие пурпуру, 
красновато-синюшные узлы [12], эритематозные, изъяз-
вленные, геморрагические поражения [13], папулы жел-
товато-оранжевого цвета [10], а также папулы и бляшки 
фиолетового цвета [14]. Поражения кожи часто сопровож-
даются зудом [15]. 

С учетом гетерогенной клинической картины кожных 
поражений при ГКЛ диагностика данного патологическо-
го процесса сложная, и пациенты могут длительное время 
проходить лечение по поводу иной кожной патологии. 

Клинический случай
Родители пациента – без отягощенного по атопии семей-

ного анамнеза. В возрасте 1 год и 8 мес впервые отметили 
появление у ребенка высыпаний с гнойным отделяемым 
в перианальной и межъягодичной областях, сопровожда-
ющиеся выраженной болезненностью. Обратились к дер-
матологу по месту жительства, рекомендован местный 
топический глюкокортикостероидный (тГКС) комбини-
рованный препарат в форме мази (бетаметазона дипро-
пионат в сочетании с клотримазолом и с гентамицином в 
форме сульфата, тГКС III класса), а также крем с действую-
щим веществом декспантенол 5%. Лечение с минимальным 
терапевтическим эффектом в виде уменьшения объема 
гнойного отделяемого. Вскоре отметили появление высы-
паний на коже скальпа (волосистая часть), ушных раковин 
в виде эритемы, выраженного шелушения, формирование 
трещин, не сопровождающееся зудом. Продолжали лече-
ние комбинированным препаратом в форме мази (бетаме-
тазона дипропионат в сочетании с клотримазолом и с ген-
тамицином в форме сульфата, тГКС III класса) на области 

скальпа и ушных раковин в режиме через день длительно с 
незначительным терапевтическим эффектом в виде умень-
шения шелушения. Через неделю после отмены терапии 
отмечали ухудшение со стороны кожных покровов, лече-
ние возобновляли. Отечности, экссудации, мокнутия в об-
ласти высыпаний не отмечалось. Кожа лица, кистей, бедер, 
наружных поверхностей голеней оставалась интактной. 

До 4 лет ребенок находился под наблюдением дерма-
толога по месту жительства с диагнозом «атопический 
дерматит» (АтД). За время лечения также рекомендована 
терапия различными противоаллергическими препарата-
ми – стабилизатором мембран тучных клеток (кетотифен), 
блокаторами гистаминовых Н1-рецепторов (цетиризина 
дигидрохлорид), седативными препаратами раститель-
ного происхождения (экстракт валерианы) и средствами, 
улучшающими метаболизм головного мозга (глицин ми-
крокапсулированный). В связи с болезненностью при акте 
дефекации, вызванной высыпаниями в перианальной об-
ласти, назначены слабительное средство (лактулоза), про-
тиводиарейный препарат (Saccharomyces boulardii CNCM 
I-745 лиофилизат), биологически активная добавка к пище, 
сочетающая пробиотики (живые молочнокислые бактерии 
Lactobacillus rhamnosus GG) и пребиотики (фруктоолиго-
сахариды), иммуномодулирующий препарат с противо-
вирусным действием в форме ректальных суппозиториев 
(интерферон a-2b человеческий рекомбинантный). При-
менялись различные схемы наружной терапии. На область 
высыпаний на коже скальпа и ушных раковин наносился 
топический кортикостероид в форме мази (метилпредни-
золона ацепонат, тГКС III класса) 2 раза в день длительно 
(более 2 нед), тГКС в форме мази (флутиказона пропио-
нат, тГКС III класса) пополам с антисептиком для наруж-
ного применения в форме крема (бензалкония хлорид в 
сочетании с цетримидом) 2 раза в день длительно (более 
2 нед). На коже перианальной области применялась мазь 
(бетаметазона дипропионат в сочетании с клотримазолом 
и с гентамицином в форме сульфата, тГКС III класса) 1:1 с 
цинковой мазью (цинка оксид) 10% 2 раза в день длительно 
(более 2 нед), комбинированный препарат с противовос-
палительным, антибактериальным, противогрибковым и 
регенерирующим действием в форме крема (мометазона 
фуроат в сочетании с гентамицина сульфатом, декспанте-
нолом, эконазола нитратом) 1:1 с цинковой мазью (цинка 
оксид) 10% 2 раза в день длительно (более 2 нед) и другими 
средствами без выраженного терапевтического эффекта. 
Улучшения на фоне соблюдения гипоаллергенной диеты 
также не отмечалось. Сезонности обострений и влияния 
провоцирующих факторов (аллергенов, ирритантов, пище-
вых продуктов) не прослеживалось. Количество элементов 
сыпи (эритематозных папул красновато-коричневого цве-
та, корок желтовато-серого цвета) прогредиентно увели-
чивалось, постепенно вовлекая в процесс преимуществен-
но кожу лица (лоб, височные области), туловища. В то же 
время кожа шеи (задняя поверхность), локтевых и подко-
ленных складок, сгибательных поверхностей в проекции 
голеностопных и лучезапястных суставов оставалась сво-
бодной от высыпаний. Жалобы на зуд отсутствовали. 

В возрасте 4 лет общее состояние ребенка ухудшилось, 
ребенок стал вялым, снизился аппетит. При обследовании 
по месту жительства в общем анализе крови: лейкоциты 
1,55×109/л, эритроциты 3,45×1012/л, тромбоциты 93×109/л, 
нейтрофилы 0,5×109/л. Для исключения опухолевого забо-
левания системы крови пациент поступил в НИИ детской 
онкологии и гематологии. На момент обращения высы-
пания на коже лица, волосистой части головы, туловища 
представлены эритемой, папулами красновато-коричне-
вого цвета диаметром от 0,2 до 0,4 см, желтовато-серыми 
корками (рис. 1, 2).

На основании комплексного лабораторно-инструмен-
тального обследования, включавшего биопсию кожи с 
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морфо-иммунологическим исследованием, установлен 
диагноз: мультисистемный многоочаговый ГКЛ с пораже-
нием кожи, височных костей, правой подвздошной кости, 
верхнечелюстных пазух, лимфатических узлов шеи, пахо-
вых, подмышечных с обеих сторон, органов риска (печень, 
селезенка, костный мозг). Группа высокого риска. 

Пациенту начата терапия по протоколу LCH III (винбла-
стин, преднизолон) с выраженным клиническим эффектом 
(рис. 3, 4).

Таким образом, установленный клинический диагноз, 
множественная диссеминация ГКЛ стратифицировали 
больного в группу высокого риска программной химиоте-
рапии. Выбранная тактика позволила провести программ-
ную терапию с выраженным клиническим эффектом. 

 
Обсуждение

АтД – лидирующий в детской популяции мультифак-
торный воспалительный дерматоз иммуноаллергической 
природы, характеризующийся выраженным кожным зу-
дом, хроническим течением со стадиями обострения и 
ремиссий, возрастзависимой палитрой морфологических 
элементов в анатомических зонах интереса. Детские дер-
матологи ежедневно сталкиваются с первичными пациен-
тами с атопией. Диагностический алгоритм включает сбор 
аллергоанамнеза, оценку площади поражения и тяжести 
течения болезни, аллергологическое обследование. Для 
АтД определены основные критерии диагностики: кожный 
зуд, характерные морфологические элементы сыпи в ти-
пичных анатомических областях, раннее начало заболева-
ния, хроническое рецидивирующее течение, отягощенный 
семейный анамнез по атопии. К дополнительным критери-
ям относятся: сухость кожных покровов, реакции гипер-
чувствительности немедленного типа (тест с аллергенами), 
белый дермографизм, линия Денни–Моргана (Dennie–
Morgan; продольная суборбитальная складка нижнего 
века), гиперпигментация кожи периорбитальной области, 

кератоконус (коническая форма роговицы), рецидивирую-
щий конъюнктивит, гиперлинейность и усиление рисунка 
ладоней, экзема сосков.

При анализе анамнестических данных необходимо учи-
тывать антенатальные факторы риска развития АтД: ток-
сикозы беременных, массивную сопроводительную меди-
каментозную терапию, контакт беременной женщины с 
пищевыми и профессиональными аллергенами. К постна-
тальным факторам относятся искусственное вскармлива-
ние, раннее введение в пищу твердых продуктов, ранний 
контакт с медикаментами, нерациональный уход за кожей 
младенца. Важно оценивать аллергические (атопические) 
заболевания в семье ребенка, перенесенные ранее паци-
ентом аллергические заболевания, реакции на введение 
сывороток, вакцин, лекарственных препаратов. Также 
необходимо анализировать факторы, провоцирующие 
обострение: влияние климата и погоды, отрицательных 
эмоций, респираторных инфекций, пищевых, бытовых и 

Рис. 1. Состояние кожи головы до начала лечения.

Рис. 2. Состояние кожи живота и спины до начала лечения.

Рис. 3. Cостояние кожи головы после 2 нед противоопухо-
левой терапии в НИИ детской онкологии и гематологии – 
разрешение элементов. 

Рис. 4. Состояние кожи спины спустя 6 мес противоопухоле-
вого лекарственного лечения.
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физических триггеров, тропность к вторичному инфици-
рованию вирусными и бактериальными агентами (герпес, 
пиодермия и др.).

Элементы сыпи и вовлеченные в патологический про-
цесс анатомические области непосредственно ассоцииро-
ваны с возрастом пациента. Высыпания у детей первых лет 
жизни имеют островоспалительный характер – представ-
лены отеком, эритемой, экссудацией, мокнутием, микрове-
зикулами и папулами. Расположены преимущественно на 
коже лица, кистей, бедер, наружных поверхностей голеней. 
У детей старшего возраста в клинической картине прева-
лируют лихенификация и папулы в области сгибательных 
поверхностей верхних и нижних конечностей.

Выделяют 3 стадии заболевания. Младенческая стадия 
манифестирует в период новорожденности и продолжа-
ется до 2 лет. Для этого периода характерна экссудативная 
форма АтД – клиническая картина представлена острым 
воспалением в виде гиперемии, инфильтрации и отека 
кожи, экзематозных папул до 0,1 см в диаметре, микрове-
зикул с серозным содержимым. Последние при вскрытии 
формируют «экзематозные колодцы», способствуя выра-
женной экссудации и мокнутию. Детей беспокоит выра-
женный зуд, болезненность и жжение кожи. Экскориации 
приводят к формированию серозно-геморрагических ко-
рок на поверхности очагов. Не редкость вторичное ин-
фицирование. Высыпания симметричные, расположены  
преимущественно в области щек, лба и подбородка (харак-
терный симптом – интактная кожа носогубного треуголь-
ника), на кистях, возможно, на бедрах, наружных поверхнос-
тях голеней. Распространенный АтД (диссеминированная 
форма) характеризуется расположением высыпаний на 
коже туловища, а также конечностей с преимуществен-
ным поражением их разгибательных поверхностей. Менее 
распространенной формой АтД младенческой стадии (до 
30% случаев) является эритематозно-сквамозная. В клини-
ческой картине превалируют гиперемия и инфильтрация 
со слабым шелушением. Высыпания в виде эритематозных 
пятен и папул расположены на коже лба, щечной области, 
в зоне скальпа (волосистая часть). Субъективно беспокоит 
зуд. Патогномоничным симптомом является усиление эри-
темы в вечерние часы и почти полное ее отсутствие утром. 

Детская стадия АтД начинается в возрасте 2 и длится до 
12 лет. Представлена несколькими клиническими форма-
ми: эритематозно-сквамозная, лихеноидная и пруриги-
нозная. 

По распространенности процесса выделяют ограничен-
ный АтД (преимущественно кожа лица, не более 5–10% 
поверхности кожных покровов); распространенный АтД 
(10–50%); диффузный АтД (более 50%).

По стадиям течения АтД: обострение, неполная ремис-
сия, ремиссия.

По степени тяжести процесса: легкое течение, средней 
тяжести, тяжелое течение.

Диагностика АтД включает лабораторные и инструмен-
тальные методы исследования. Клинический анализ крови 
(эозинофилия), кожные тесты с аллергенами (прик-тест, 
скарификационные кожные пробы) выявляют иммуногло-
булин (Ig)E-опосредованные аллергические реакции. Эли-
минационная диета (сенсибилизация к злаковым, белкам 
коровьего молока и др.). В некоторых клинических случаях 
может быть рекомендовано определение аллергенспецифи-
ческих IgE-антител in vitro (в сыворотке крови) [16]. 

Дифференциальная диагностика АтД включает целый 
ряд заболеваний. Себорейный дерматит – у младенцев 
заболевание манифестирует в первые недели жизни. Эти-
ологический фактор – гриб Pityrosporum ovale. Заболевание 
представлено эритематозными очагами с фестончатыми 
краями, скоплением в местах выраженного салоотделе-
ния, преимущественно на коже скальпа (волосистой час-
ти), в области носогубных и паховых складок, массивных 

слоистых «молочных» жирных корок желтого цвета. Зуд 
при себорейном дерматите слабый или отсутствует. Диф-
ференциальный диагноз с АтД проводят на основании 
клинических характеристик, слабовыраженного зуда, 
самопроизвольного разрешения в грудном возрасте, от-
сутствием связи обострений с сезоном, нехарактерной 
гипериммуноглобулинемией. Пеленочный дерматит – 
еще одна нозология, патогномоничная для детей раннего 
возраста. Заболевание обусловлено дефектами ухода за 
ребенком (раздражение кожи мочой, калом, синтетичес-
кими моющими средствами). Характеризуется эритемой, 
отечностью, уртикарной сыпью, везикулами, пустулами, 
корками, расположенными в области промежности, яго-
диц, бедер. Зуд отсутствует. От АтД заболевание позволяет 
дифференцировать установленный этиологический фак-
тор, локализация и характер элементов сыпи, быстрое из-
лечение после устранения триггера. Чесотка – паразитар-
ное заболевание, встречается в любом возрасте. Процесс 
вызывает Sarcoptes scabiei. На  коже отмечаются зудящие 
папулы и везикулы, располагающиеся линейно, попарно, 
характерные чесоточные ходы, расчесы. Типичная локали-
зация – межпальцевые складки, сгибательные поверхности 
конечностей, паховая область, живот, у младенцев часто 
поражается подмышечная область, шея, ладони, подошвы. 
При нерациональном лечении развивается экзематизация 
и импетигинизация очагов. Заболевание сопровождается 
сильным упорным кожным зудом, преимущественно ве-
чером и в ночное время. Чесотка может быть заподозрена 
при аналогичных симптомах у других членов семьи. Диаг-
ноз устанавливается после лабораторного обнаружения 
чесоточного клеща в соскобе, что представляет определен-
ную сложность у детей с тщательным гигиеническим ре-
жимом. Десквамативная эритродермия Лейнера–Муссу –  
крайне редкая патология, встречается у детей первого ме-
сяца жизни, этиологически связана с нарушением фагоци-
тоза. Клинически заболевание представлено диффузной 
эритемой, мокнутием, мацерацией, образованием трещин, 
наслоением массивных корок (преимущественно на воло-
систой части головы), обильным отрубевидным и пластин-
чатым шелушением, диареей, задержкой прибавки массы 
тела, синдромом мальабсорбции. Высыпания быстро про-
грессируют, занимая всю поверхность туловища, конеч-
ностей, кожу лица в течение нескольких дней. Особенно 
тяжелое поражение отмечается в области промежности, 
пахово-бедренных, подмышечных складок, на ягодицах. 
Зуд при этом слабый или отсутствует. Общее тяжелое со-
стояние, развитие сепсиса, отсутствие семейного атопичес-
кого анамнеза позволяют дифференцировать заболевание 
с АтД. Синдром Вискотта–Олдрича – наследственный 
первичный иммунодефицит. Заболевание проявляется 
при рождении наличием тромбоцитопении, высыпаниями, 
напоминающими АтД, рецидивирующими инфекциями. 
Кожная симптоматика представлена упорными эритема-
тозно-сквамозными высыпаниями, экскориациями, экс-
судацией в области лица, кистей, выраженным зудом. От 
АтД заболевание отличают характерные кровоизлияния на 
коже и слизистых в виде пурпуры и экхимозов за счет вы-
раженной тромбоцитопении, рецидивирующие вирусные, 
бактериальные и грибковые заболевания кожи и других 
органов. Розовый лишай Жибера – дерматоз, наиболее 
часто встречающийся среди лиц старшего подростково-
го возраста, преимущественно в весенне-осенний период. 
Представляет собой дерматологическое проявление вирус-
ной инфекции. Инициально представлен «материнским 
пятном» розового цвета с желтоватым оттенком и шелу-
шением в центре, в последующем – обильными высыпани-
ями в виде небольших розовых пятен диаметром 0,5–1,0 см 
с мелкими складчатыми чешуйками по типу папиросной 
бумаги в центре. Поражаются преимущественно боковая 
поверхность туловища, спина, плечи, бедра (по линиям 
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Лангера). Зуд слабо выражен. Для заболевания характер-
на весенне-осенняя сезонность, разрешаются высыпания 
при рациональном уходе за 6 нед. Наследственные нару-
шения обмена триптофана выявляются уже в раннем воз-
расте, обычно в связи с сопутствующей неврологической 
симптоматикой (мозжечковой атаксией), а также панкре-
атитом. Нарушения кожных покровов представлены ги-
перемией, отечностью, везикулами, экссудацией, корками. 
Высыпания локализуются преимущественно на коже лица, 
разгибательных поверхностей конечностей, туловище, 
ягодицах. Для детей старшего возраста характерны гипе-
ремия, папулы, лихенификация, экскориации, расположен-
ные в области шеи, суставов, сгибательных поверхностей 
конечностей, периорбитальной и перианальной зонах. 
Течение заболевания сопровождается сильным зудом.  
Ихтиоз обыкновенный (ксероз, вульгарный ихтиоз, 
обыкновенный ихтиоз аутосомно-доминантный) – ге-
нодерматоз, манифестирует в первые месяцы жизни. Ха-
рактеризуется фолликулярным гиперкератозом, сухостью 
кожи, муковидным, отрубевидным, мелкопластинчатым 
шелушением, усилением складчатости и кожного рисунка 
ладоней и подошв, ломкостью ногтей и волос. Пораже-
ние кожи носит диффузный характер – в патологический 
процесс вовлекаются туловище, верхние и нижние ко-
нечности, однако кожа локтевых и подколенных складок 
остается интактной, также поражаются ладони и подош-
вы, ногти, волосы. Зуд выражен слабо, однако зимой зуд и 
сухость кожи усиливаются. Возможно сочетание (1/3 слу-
чаев) обыкновенного ихтиоза и АтД. Микробная экзема 
поражает кожу в любом возрасте. Клиническим проявле-
ниям часто предшествуют травматические и пиогенные 
поражения. Развитие заболевания обусловлено сенсиби-
лизацией к стрептококку и стафилококку. Представлено 
эритематозными очагами с четкими границами (1–3 см) 
насыщенного красного цвета, часто асимметричными в 
области голеней, могут иметь распространенный харак-
тер. Отмечаются умеренный зуд, иногда жжение, болез-
ненность. На месте разрешившихся элементов остаются 
гипо- или гиперпигментированные пятна, повторяющие 
контуры предшествующих бляшек. Псориаз обыкновен-
ный – мультифакторный дерматоз с наследственной пред-
расположенностью. Встречается в любом возрасте, харак-
теризуется гиперпролиферацией эпидермальных клеток, 
нарушением кератинизации и воспалительной реакцией 
в дерме. Элементы сыпи представлены папулами, бляшка-
ми, покрытыми серебристыми чешуйками, с локализацией 
на волосистой части головы, разгибательной поверхности 
локтевых и коленных суставов, любых участках кожного 
покрова. Зуд слабый. Характерна диагностическая псори-
атическая триада: симптом «стеаринового пятна», «терми-
нальной пленки» и «кровяной росы». Герпетиформный 
дерматит Дюринга – заболевание детей старшего возраста,  
обусловленное повышенной чувствительностью к глютену 
и целиакией. Клинически проявляется мелкими напряжен-
ными пузырьками на эритематозном фоне, мелкими папу-
лами и волдырями, располагающимися сгруппированно и 
симметрично преимущественно на коже туловища, разги-
бательных поверхностях конечностей, ягодиц. Высыпания 
сопровождаются сильным жжением кожи. Диагности-
чески значимы провоцирующая роль препаратов йода, 
глютеновой пищи (злаки), эозинофилы в содержимом 
пузырьков, отложения IgA в коже. Т-клеточная лимфома 
кожи (ранние стадии; грибовидный микоз) не описана 
у детей раннего возраста. В виде единичных наблюдений 
грибовидный микоз отмечен у подростков. На ранних ста-
диях грибовидный микоз представлен отечными пятнами 
ярко-розовой окраски с шелушением, на более поздних 
стадиях – бляшками и узлами преимущественно на коже 
туловища, конечностей. Злокачественный процесс сопро-
вождается мучительным зудом. Дифференциальный ди-

агноз с АтД позволяет провести более характерная мани-
фестация заболевания в возрасте после 30 лет, быстрый 
переход от пятен к инфильтративно-бляшечным элемен-
там, их беспорядочная локализация, длительное тяжелое 
течение, результаты биопсии кожи. 

ГКЛ также требует проведения дифференциальной 
диаг ностики с АтД, себорейным дерматитом, псориазом. 
Для ГКЛ характерен полиморфизм кожных высыпаний: 
точечные эритематозные или телесного цвета папулы или 
пустулы; высыпания напоминают ксантомы, витилиго, 
крапивницу. Окончательный диагноз устанавливается при 
комплексном обследовании больного, включающем рент-
геновскую компьютерную томографию, ультразвуковое 
исследование, радиоизотопное исследование с 99Тс (для 
исключения поражения костей), общий и биохимический 
анализы крови. 

Лечение АтД включает элиминационные мероприятия, 
гипоаллергенную диету, лечение сопутствующей патоло-
гии, топическую и системную лекарственную терапию. 
Целью наружного лечения АтД является купирование 
воспаления и зуда, восстановление водно-липидного слоя 
для поддержания барьерной функции кожи [17]. Местные 
ГКС – препараты выбора в качестве инициальной терапии 
при среднетяжелой и тяжелой формах АтД, препараты 
1-й линии при лечении обострений заболевания [18]. Не-
прерывный курс терапии топическими стероидами не дол-
жен превышать 2 нед. Компромиссным решением могут 
быть интермиттирующие курсы или терапия топическими 
ингибиторами кальциневрина [19]. При неэффективности 
местной терапии и/или появлении системных симптомов 
заболевания следует рассмотреть возможность проведе-
ния биопсии кожи. 

Заключение
Представленный клинический случай демонстрирует не-

типичный для АтД анамнез заболевания, клиническую кар-
тину, отсутствие эффекта от топических кортикостероидов 
и лечебной диеты. Все эти данные заставили усомниться 
в диагнозе. Превалирование поражения одного органа, в 
данном случае кожи, без развернутой клинической сим-
птоматики заболевания привело к диагностической ошиб-
ке. Однако изначально обращают на себя внимание: неха-
рактерная для АтД локализация сыпи как в первом, так и 
втором возрастном периоде (интактные крупные складки), 
нетипичная окраска элементов (красно-коричневая, бор-
довая), отсутствие у пациента 4 лет в клинической картине 
инфильтрации, лихенизации, экскориаций, трещин, очагов 
гипо- или гиперпигментации в зоне разрешившихся высы-
паний, симптома Денни–Моргана – складки нижнего века, 
отсутствие такого патогномоничного симптома для АтД, как 
зуд, в течение всего периода болезни, наконец – отсутствие 
эффекта от местного применения кортикостероидов. Диф-
ференциальный диагноз при АтД традиционно проводят 
с себорейным, пеленочным дерматитом, чесоткой, обык-
новенными ихтиозом и псориазом, микробной экземой, 
розовым лишаем Жибера, герпетиформным дерматитом 
Дюринга, синдромом Вискотта–Олдрича, десквамативной 
эритродермией Лейнера–Муссу, однако онкологическая 
настороженность требует проведения дифференциального 
диагноза и с таким заболеванием, как ГКЛ. 
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