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КОНТАКТНЫЕ ДЕРМАТИТЫ В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ
Проф. Л. А. БОЛОТНАЯ

Харьковская медицинская академия последипломного образования

Приведены литературные данные о причинах и механизмах развития контактного дерматита, 
методах его диагностики ��������� ����� �������������������������������������������������     �и ������������ �������������������������������������������������     �лечения. Особое внимание уделено контактному дерматиту относи�
тельно никеля.
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Дерматит  — локальная воспалительная реак�
ция кожи, обусловленная раздражающим или сен�
сибилизирующим действием экзогенных факторов 
различной природы. Загрязнение окружающей 
среды, особенно �����������������������������в ���������������������������развитых промышленных стра�
нах, постоянный контакт в быту и на производстве 
с �����������������������  ������������������ �химическими веществами (строительные мате�
риалы, металлы, продукты бытовой химии, косме�
тические средства), использование разнообразных 
препаратов для местного лечения и дезинфекции 
обусловили увеличение частоты ����������������и ��������������распространен�
ности контактных дерматитов (КД) [1–3].

КД возникают под влиянием непосредствен�
ного воздействия внешних факторов на кожу. 
Простой, или ирритантный, контактный дерматит 
(ПКД) встречается ������������������������������в ����������������������������80 %, аллергический контакт�
ный дерматит (АКД) — �������������������������в �����������������������20 % случаев [4–6]. Об�
лигатные раздражители (трение, давление, лучевые 
и �����������������������������������������  �температурные воздействия, концентрирован�
ные кислоты и щелочи, некоторые растения) при 
определенной силе ���������������������������и �������������������������времени воздействия неим�
мунологическим путем вызывают ПКД у каждого 
человека. Факультативные раздражители обуслов�
ливают воспаление кожи только у лиц, имеющих 
к �������� ���������������������������������   �ним повышенную чувствительность. После по�
вторных воздействий раздражителя через опреде�
ленный латентный период возникает аллергиче�
ский (сенсибилизационный) дерматит. Количество 
факультативных раздражителей огромно ��������и ������посто�
янно увеличивается. Наибольшее значение имеют 
соли хрома, никеля, кобальта (бижутерия, молнии, 
крючки, часы �����������������������������������и ���������������������������������браслеты), красители (урсол, про�
изводные n-фенилендиамина и др.), формалин, 
скипидар, реагенты для вулканизации резины, 
медикаменты (неомицин, ланолин, деготь, бензока�
ин), стиральные порошки, косметические средства 
(бальзам перуанский, кватерний�����������������-15��������������, циннамальде�
гид), инсектициды, некоторые растения (примула, 
алоэ, подснежник, герань, чеснок и др.) [1, 7, 8]. 
Наиболее частыми медикаментами-аллергенами 
являются местные формы антибактериальных пре�
паратов, реже — местные анестетики, антисептики 
и латекс, предметы медицинского назначения  — 
зубные коронки, брекет-системы, устройства для 
очагового и внеочагового остеосинтеза. Среди 

«локальных» виновников фотоаллергического 
КД лидирующие позиции занимают топические 
нестероидные противовоспалительные средства 
(кетопрофен, пироксикам, этофенамат)�� ������� � [8].���� � Наи�
более распространенными причинами профессио�
нальных АКД являются соли хромовой кислоты 
(��������������������������������������������       �в ������������������������������������������      �составе цемента ��������������������������    �и ������������������������   �при использовании для об�
работки кожи), дезинфицирующие средства, на�
пример формальдегид, изотиазолиноны смазочно-
охлаждающих жидкостей, эпоксидные смолы, 
вещества, входящие в состав резины, краски для 
волос, лосьонов для их укладки [9, 10].

Для развития ПКД имеет значение непосред�
ственное повреждение структур кожи при воздей�
ствии физических (механические раздражители, 
высокие и низкие температуры, солнечный свет, 
ионизирующее излучение, электрический ток), 
химических (кислоты, щелочи) и биологических 
(растения, насекомые) раздражителей [9, 11, 12]. 
Клинические проявления ПКД �������������������и �����������������его течение опре�
деляются силой (концентрацией), длительностью 
воздействия �����������������������������������и ���������������������������������природой раздражителя, причем по�
ражение кожи возникает немедленно или вскоре 
после первого контакта с раздражителем, площадь 
поражения строго соответствует площади контак�
та, сопровождается субъективными ощущениями 
(боль, зуд, жжение), быстро регрессирует после 
устранения раздражителя. Острый КД может 
быть вызван случайным воздействием сильных 
раздражителей (кислоты, щелочи ����������������и ��������������т. д.). Хрони�
ческий кумулятивный дерматит возникает ���� �в ���ре�
зультате повторных воздействий, повреждающих 
кожу (трение, низкие температуры, растворители, 
обезжиривающие вещества). Кожа лица, тыльной 
стороны кистей, межпальцевых промежутков более 
проницаема по сравнению с другими участками 
для различных химических веществ, поэтому под�
вержена воздействию раздражителей. Ирританты 
повреждают кожу, разрушая при этом естественные 
свойства кератина, удаляя липиды рогового слоя, 
изменяя способность удерживать воду.

У детей до 8  лет снижен критический порог 
раздражения кожи, поэтому они реагируют на раз�
дражители, не вызывающие дерматиты у взрослых 
[3, 7, 13]. Химические дерматиты у детей могут 
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возникать в случае превышения концентрации 
веществ, используемых для наружной терапии. 
Пеленочный дерматит встречается почти у 20 % 
младенцев, наиболее часто в возрасте 9–12  мес. 
Условием его возникновения является окклюзия 
вследствие длительного ношения подгузников. 
Возникающая мацерация ���������������������и �������������������многочисленные фер�
менты испражнений способствуют развитию раз�
дражения и воспаления.

АКД является классической формой реакции 
гиперчувствительности замедленного типа, опо�
средованной сенсибилизированными лимфоцита�
ми. Наблюдается у 2–5 % населения и составляет 
15–20 % от общего количества дерматологических 
заболеваний [4, 14, 15]. ������������������������В ����������������������основе АКД лежит моно�
валентная сенсибилизация кожи. Гаптен (антиген 
с низкой молекулярной массой, менее 1000  Da), 
попадая на кожу, образует гаптен-белковый комп�
лекс, который связывается эпидермальными клет�
ками Лангерганса и в качестве полного антигена 
представляется Т-хелперам, что завершается вы�
бросом различных медиаторов (гамма-интерферон, 
интерлейкины��������������������������������      �-1������������������������������      �, 2 ��������������������������     �и ������������������������   �др.). ������������������  �В ���������������� �последующем акти�
вированные Т-клетки попадают в регионарные 
лимфоузлы, в паракортикальной зоне которых 
образуется клон специфических клеток памяти 
и Т-эффекторов, которые циркулируют в крови. 
Интервал от первичного воздействия аллергена 
до формирования кожной гиперчувствительности 
занимает обычно 10–14  дн, но может быть раз�
личным: от сравнительно короткого (2–3  дн при 
воздействии сильного сенсибилизатора, напри�
мер, урушиола из сока растений рода сумах) до 
весьма длительного (несколько месяцев в случае 
слабого сенсибилизатора, например солей хромо�
вой кислоты).

При повторных контактах со специфическим 
антигеном происходят активация клеток памяти 
и пролиферация активированных Т-лимфоцитов, 
выделение медиаторов ����������������������  �и �������������������� �миграция цитотоксиче�
ских Т-клеток, что сопровождается развитием 
экзематозной воспалительной кожной реакции 
в месте контакта (аллергическая реакция IV типа). 
Эта фаза длится от 12 до 72 ч. �����������������В ���������������отличие от раз�
дражителя аллерген обладает относительно низкой 
концентрацией, которая может быть достаточной, 
чтобы вызвать воспалительную реакцию (эритема, 
отек, пузыри при остром дерматите; застойная ги�
перемия, инфильтрация, лихенификация, трещи�
ны, усиленное ороговение  — при хроническом).

Огромную роль в механизме сенсибилизации 
играют индивидуальные особенности организма: 
состояние нервной системы, генетическая пред�
расположенность, перенесенные и сопутствующие 
заболевания (в том числе микозы стоп), состояние 
водно-липидной мантии кожи, а также функции 
сальных и потовых желез. Установлено, что АКД 
среди больных атопическим дерматитом встре�
чается столь же часто, как и у неатопиков [16].

Моновалентная сенсибилизация определяет 
особенности клиники и течения АКД: четкую 

специфичность (дерматит развивается под влия�
нием строго определенного раздражителя); нали�
чие скрытого периода между первым контактом 
с раздражителем и возникновением дерматита, 
необычно интенсивную воспалительную реакцию 
кожи, неадекватную концентрации раздражителя 
и ���������������������������   ������������� �времени его воздействия; обширность пора�
жения, далеко выходящего за пределы площади 
воздействия раздражителя; полиморфные высы�
пания, чаще экзематозного характера, длительное 
течение с рецидивами при повторных контактах. 
АКД не только оказывают негативное влияние 
на здоровье ���������������������������������      �и �������������������������������     �качество жизни больных, но ���� �и ���на�
носят экономический ущерб обществу. В 2009  г. 
в США общие затраты, связанные с КД, составили 
1,6  млрд долларов [3].

Результатами современных исследований до�
казано, что среди основных причин развития КД 
наиболее распространенной является аллергия 
на металл (в основном никель). Ведущая роль 
никеля в возникновении КД подтверждена в 14 
из 17 исследований, ������������������������     �в ����������������������    �том числе по данным по�
зитивных пэтч-тестов [2, 15]. Ученые связыва�
ют данный факт с высокой экспозицией никеля, 
который попадает в организм путем контакта 
кожи ������ ��������������������������������  �с ������������������������������������  �украшениями, драгоценностями, предме�
тами обихода (монеты, ключи, запонки, часы, по�
яса и т.  д.), из-за плохой гигиены рабочих мест, 
профессиональных факторов. В зависимости от 
процессов окисления ионы никеля способны об�
разовывать комплексы с другими металлами (Fe, 
Zn, Mn), тем самым индуцируя или снижая воспа�
лительный ответ в организме. Современная мода 
(пирсинг), ортодонтологические и дентальные 
вмешательства, мобильные телефоны ��������� �с ��������примене�
нием никельсодержащих приспособлений также 
усугубляют сенсибилизацию организма к этому 
металлу и способствуют развитию КД.

Точных эпидемиологических данных ���������о �������распро�
страненности и заболеваемости КД нет. Согласно 
европейскому исследованию, распространенность 
аллергии на никель у взрослых составила 57 %, 
у детей — 28 % [2, 13]. КД, вызванным влиянием 
никеля, чаще всего страдают женщины ����������и ��������подрост�
ки. Довольно высокий показатель больных ���� �с ���ал�
лергией на никель встречается среди пациентов 
с экземой рук (48,8 %) [4, 14, 16]. Традиционно 
наличие у пациента КД относительно никеля 
подозревают в случае появления аллергической 
реакции на коже лица, за ушами при ношении 
украшений, на запястье — при контакте с часами, 
на руках — после контакта кожи ����������������с ��������������монетами, клю�
чами или другими металлическими предметами. 
Большинство больных страдают также периумби�
ликарным дерматитом: высыпаниями и зудом кожи 
в околопупочной области, вызванными контактом 
с металлическими пуговицами, в основном при 
ношении джинсовой одежды. Ангулярный хейлит 
может появиться спустя несколько месяцев после 
ортодонтологических вмешательств как следствие 
КД, вызванного никелем.
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Результаты исследований, выполненных �����в ���по�
следние годы, убедительно доказывают, что �����в ���па�
тогенезе КД, экземы и других дерматозов наряду 
с иммунными механизмами значительную роль 
играют повреждения эпидермального барьера [17–
19]. Сухость кожи больных прежде всего связана 
с резким повышением трансэпидермальной потери 
воды вследствие механического или химического 
повреждения верхних слоев эпидермиса, разруше�
ния липидной прослойки.

Диагноз ПКД основывается на четкой связи 
с �����������������������������������������   �воздействием раздражителя, быстром возник�
новении после контакта с ним, резких границах 
поражения, быстрой инволюции после устранения 
раздражителя. Для подтверждения диагноза АКД 
используют иммунологические реакции in vitro 
со специфическими аллергенами, а также кожные 
пробы — кожный аппликационный тест, прик-тест, 
скарификационный тест [3, 11, 14].

В ���������������������������������������основе лечения КД лежит исключение кон�
такта организма с раздражителем или аллергеном. 
В острой стадии, при отеке и мокнутии показаны 
влажно-высыхающие повязки, топические глю�
кокортикостероиды (ТГКС) в форме эмульсии, 
крема, в тяжелых случаях — системные ГКС. Для 
лечения механических дерматитов применяют рас�
творы анилиновых красителей, противовоспали�
тельные (ТГКС) и эпителизирующие (например, 
солкосерил) кремы или мази, при омозолелости — 
кератолитические мази с 2–3 %-ной салициловой 
кислотой, 10 %-ной мочевиной (керасал, уреатоп). 
При хроническом дерматите, вызванном слабыми 
концентрациями химических веществ, назначают 
смягчающие мази.

Наиболее важной рекомендацией в терапии 
АКД вследствие воздействия никеля является 
исключение контакта больного с этим металлом, 
чего практически невозможно достичь ввиду его 
широкого распространения �����������������   �в ���������������  �быту. Многие за�
рубежные исследователи отмечают уменьшение 
количества больных после введения ряда ограни�
чений, направленных на снижение уровня никеля 
и других химических аллергенов в ювелирных 
изделиях, предметах быта, пищевых продуктах 
и ���������������������������������������������        �т.  д. [20]. Европарламент �������������������    �в �����������������   �1994  г. принял ди�
рективу № 94/27/ЕС ������������������������о ����������������������необходимости уменьше�
ния содержания никеля во многих продуктах пи�
тания и ювелирных украшениях. Специально для 
больных аллергией на никель немецкие диетологи 
разработали меры, направленные на снижение по�
ступления этого металла в организм с продуктами 
питания, ��������������������������������������а ������������������������������������также диетические рекомендации (при�
менять старую кухонную посуду из нержавеющей 
стали, для приготовления блюд и напитков вместо 
водопроводной воды использовать в половинном 
объеме воду из источников; кислотосодержащие 
продукты — кислая капуста, цитрусы, смородина 

и другие — следует хранить только в фарфоровой 
или стеклянной посуде и т.  п.).

Выраженные проявления АКД, тяжелое хро�
ническое течение заболевания лечат с помощью 
современных ТГКС (гидрокортизона 17-бутират, 
предникарбат, метилпреднизолона ацепонат и др.) 
и антигистаминных препаратов (левоцетиризина 
дигидрохлорид, фексофенадин и т. д.). Не следует 
забывать ��������������������     �����������������  �о ������������������    �����������������  �том, что ���������  �����������������  �в ������� �����������������  �редких (6 %) случаях при�
чиной отсутствия эффекта от проводимой терапии 
может быть аллергия к ТГКС, проявляющаяся 
в ���������������������������������������������виде АКД������������������������������������� [5].�������������������������������� �������������������������������В �����������������������������клинической практике, особен�
но среди детей, встречаются больные, которые не 
могут лечиться ТГКС либо нуждаются ���������в �������ограни�
чении применения таких препаратов �������������в �����������связи �����с ���ри�
ском развития осложнений. Недавно для лечения 
КД и других воспалительных заболеваний кожи 
(особенно лица) предложены топические ингиби�
торы кальциневрина — пимекролимус ����������и ��������такроли�
мус, оказывающие противозудное действие и не 
обладающие атрофогенным эффектом.

Из �������������������������������������     �других средств наружной терапии ����� �и ����ухо�
да за кожей больных КД несомненный интерес 
представляют лечебно-косметические препара�
ты, восстанавливающие поврежденный кожный 
барьер (эксипиал М гидролосьон или липолосьон, 
универсальный крем «Ксемоз», барьедерм и др.). 
Эти средства могут применяться в лечении КД 
любой локализации ������������������������������у ����������������������������детей ����������������������и ��������������������взрослых, значитель�
но снижать потребность в ТГКС, использоваться 
самостоятельно или �����������������������   �в ���������������������  �этапном лечении дерма�
тозов. Применение средств лечебной косметики 
приводит к увлажнению эпидермиса, устраняет 
сухость и чувство стягивания кожи, уменьшает 
шелушение и трещины, обеспечивает хорошую 
защиту кожи, предотвращает поступление через 
нее аллергенов и токсинов.

КД, как правило, имеет благоприятный про�
гноз. При своевременном выявлении причинного 
аллергена ��������������������������������     �и ������������������������������    �устранении контакта ����������  �с �������� �ним симп�
томы заболевания полностью регрессируют через 
1–3 нед, �������������������������������������а �����������������������������������достаточная информированность паци�
ента о природе и причинных факторах болезни 
значительно уменьшает возможность хронизации 
и �����������������������������������������   �рецидивирования дерматита. Рекомендуют со�
блюдение правил гигиены, рациональное тру�
доустройство с исключением производственных 
раздражителей ���������������������������������и �������������������������������аллергенов, правил техники без�
опасности и охраны труда, использование средств 
индивидуальной защиты, устранение бытовых 
химических аллергенов. Больным аллергией на 
никель не рекомендуется носить украшения из 
нержавеющей стали ���������������������������и �������������������������использовать никелирован�
ную посуду, противопоказаны содержащие никель 
импланты, в том числе зубные коронки и брекет-
системы из белого металла, стальные конструкции 
для остеосинтеза.
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КОНТАКТНІ ДЕРМАТИТИ В КЛІНІЧНІЙ ПРАКТИЦІ

Л. А. БОЛОТНА

Наведено літературні дані про причини та механізми розвитку контактного дерматиту, методи 
його діагностики та лікування. Особливу увагу приділено контактному дерматиту щодо нікелю.

Ключові слова: простий і алергічний контактні дерматити, етіологія, патогенез, діагностика, лікування.

CONTACT DERMATITIS IN CLINICAL PRACTICE

L. A. BOLOTNAYA

The literature data on the causes and mechanisms of contact dermatitis, the methods of diagnosis 
and treatment are reported. Particular attention is paid to nickel-associated contact dermatitis.

Key words: simple and allergic contact dermatitis, etiology, pathogenesis, diagnosis, treatment.
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