
В
настоящее время более 90% родителей детей,

страдающих атопическим дерматитом (АтД),

считают причиной болезни дисбактериоз

кишечника или аллергию. Между тем международ-

ное научное сообщество сделало очень многое для

того, чтобы врачи могли в своей практике руковод-

ствоваться современными данными, касающимися

этиопатогенеза, профилактики и лечения АтД, под-

твержденными исследованиями на молекулярном

уровне. С этой целью еще в 2006 г. экспертная груп-

па американских и европейских ученых создала со-

гласительный документ «Диагностика и лечение

атопического дерматита у детей и взрослых» [1]. В

этом документе, как и в рекомендациях ВОЗ, важное

значение придается обучению больных АтД основ-

ным подходам к терапии этой сложной болезни.

В ведущих научных журналах опубликовано ог-

ромное количество исследований, подтверждаю-

щих следующие положения:

АтД — хроническое воспалительное заболевание

кожи, развитие которого является результатом слож-

ного взаимодействия генетических, внешнесредовых

факторов, дефектов барьерной функции кожи, ин-

фекционных агентов и иммунологического ответа;

обострения болезни возникают вследствие про-

никновения через дефектный барьер кожи аллерге-

нов, микробов, вирусов и других триггеров;

в поврежденной и интактной коже при АтД обнару-

живают схожие гистологические и иммунологичес-

кие изменения;

атопия связана с АтД не всегда: 20—30% больных

АтД имеют неаллергическую форму болезни (с нор-

мальным уровнем общего IgE и отрицательными ре-

зультатами уровней специфических IgE-антител в

сыворотке крови или отрицательными данными

кожных проб), которая со временем может сменить-

ся IgE-сенсибилизацией;

целью последних рекомендаций по лечению АтД

является превенция обострений болезни. Такая стра-

тегия направлена на восстановление нарушенной ба-

рьерной функции кожи и подавление воспаления в

неповрежденной коже.

ИММУНОПАТОЛОГИЯ АТД

Практически у всех больных АтД кардинальны-

ми признаками болезни являются сухость и зуд ко-

жи разной степени выраженности. В здоровой коже

предотвращению трансэпидермальной потери воды

способствуют корнеоциты и липиды рогового слоя

эпидермиса. Этот слой можно сравнить с кирпич-

ной стеной, состоящей из корнеоцитов (кирпичей),

окруженных матрицей специализированных липи-

дов. Основные липиды: керамиды (50% по массе),

жирные кислоты (10—20% по массе) и холестерин

(25% по массе) — создают барьер, помогающий со-

хранить воду в организме и

предотвращающий вход па-

тогенных микроорганизмов

и аллергенов (Choi и Mai-

bach, 2005). Также в наруше-

нии барьерной функции ко-

жи значительную роль игра-

ет дефицит антимикробных

пептидов — эндогенных ан-

тибиотиков. Охарактеризовано более 20 различных

антимикробных протеинов. Наиболее изучены из

них две группы — кателицидины (в частности, LL-

37) и β-дефензины, которые проявляют синергич-

ную антимикробную активность против стафило-

кокка и грибов M. furfur. В здоровой коже эти пепти-

ды экспрессируются в очень малом количестве, но

могут накапливаться в коже при воспалении. При

обострении АтД количество дефензинов значитель-

но снижается [2, 3]. Кроме того, как было показано

in vitro, некоторые цитокины (IL4, IL13) сильно по-

давляют экспрессию β-дефензина-2 и β-дефензина-

3, индуцированную TNF-α и IFN-γ. Дефицит анти-

микробных пептидов при АтД способствует повы-

шенной восприимчивости кожи к инфекциям и уси-

лению экспозиции микробных продуктов (напри-

мер, суперантигенов, пептидогликанов) и других
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раздражающих веществ, инициирующих развитие

воспалительного ответа в коже. Проникновению

раздражающих веществ и аллергенов в кожу способ-

ствует повышение экспрессии химотрипсиновых

энзимов в роговом слое эпидермиса. Цитокины,

протеазы и нейропептиды вызывают и/или поддер-

живают бесконечный сигнал зуда у больных АтД.

Таким образом, у больных АтД появляются «тре-

щины» в кирпичной стене — снижается уровень и

состав липидов и керамидов в роговом слое эпидер-

миса (Imokawa, 2001; Пилграм и др., 2001), который

утрачивает способность связывать молекулы воды;

увеличивается трансэпидермальная потеря воды, в

результате чего кожа становится сухой. Роговой

слой неповрежденной на вид кожи при АтД тонкий,

с меньшим количеством слоев мертвых клеток и

внутриклеточных липидов по сравнению с нор-

мальной кожей.

Нарушение барьерной функции кожи наблюда-

ется при обоих типах АтД — аллергическом и неал-

лергическом, однако ученые считают, что оно в

большей степени выражено при неаллергической

форме АтД.

При АтД степень нару-

шения барьерной функции

кожи коррелирует с воспа-

лением в коже (Lebwohl и

Herrmann, 2005) и, соответ-

ственно, со степенью тяжес-

ти болезни в целом (Баркер

и др., 2007).

Исследователи связыва-

ют генетическую основу

АтД, в т.ч. и нарушение ба-

рьерной функции кожи, с

двумя крупными группами

генов, кодирующих белки

эпидермиса и других эпи-

телиальных структур и ос-

новные элементы иммун-

ной системы. Большое вни-

мание ученые уделяют му-

тации специфического ге-

на эпидермального ком-

плекса дифференциации — филаггрина. На уро-

вень этого белка в коже влияют в т.ч. Th2 цитоки-

ны (Хауэлл и др., 2007). Многие экзотоксины S.

аureus, цитокины и клетки воспаления запускают и

поддерживают хронический воспалительный про-

цесс, усугубляющийся дефектом барьерной функ-

ции кожи.

Еще одной характерной чертой АтД является зуд

кожи. Хотя точные механизмы патогенеза зуда не

ясны, одной из возможных причин ученые считают

облегчение процессов проникновения вирусов, ал-

лергенов, бактерий и раздражающих веществ через

нарушенный эпидермальный барьер кожи. Другие

триггеры, такие как хлорированная вода, использо-

вание мыла, детергентов, шерстяная одежда, горя-

чая/острая пища и напитки, могут дополнительно

усугублять сухость и зуд кожи. Установлено, что кон-

такт кожи с аэроаллергенами (клещами домашней

пыли, пыльцой) также может спровоцировать зуд

кожи. Покраснение и зуд кожи могут быть вызваны

и микробиологическими агентами — золотистым

стафилококком или грибами.

Важным защитным механизмом кожи считается

кислая реакция на ее поверхности, что предохраня-

ет кожу от проникновения внутрь микроорганиз-

мов, регулирует процесс увлажнения, поддерживает

естественное состояние эпидермиса и определяет

различие ее биологических типов. Так, рН здоровой

кожи новорожденных, который колеблется в преде-

лах 6,5—7,0, при ксерозе очень сложно поддержать

на уровне нормальных показателей. У всех больных

АтД рН кожи повышен, причем этот показатель на-

прямую зависит от уровня динамической воды в ро-

говом слое.

При наличии ксероза существенно повышается

восприимчивость кожи к экспозиции окружающих

аллергенных и неаллергенных раздражителей, ир-

ритантов, а также бактерий и вирусов. Также следует

учитывать тесную взаимосвязь цикла «ксероз-зуд».

При сухости кожи отмечается повышение систем-

ной абсорбции топических стероидов и, следова-

тельно, усиление их побочных действий.

Эффективное воздействие на сухость и зуд кожи

может способствовать повышению результатов те-

рапии при АтД. Однако на такие причины возникно-

вения сухости кожи, как изменения в роговом слое,

нарушения кератинизации, состава баланса внутри-

клеточных липидов, метаболизма трансэпидермаль-

ной воды, изменения рН кожи, невозможно повли-

ять простым нанесением на кожу увлажняющих

и/или смягчающих средств. Эти сложные физико-

химические, биохимические и патофизиологичес-

кие процессы по-разному протекают при кожных

заболеваниях. В последнее время сухую кожу при

атопии ученые рассматривают с точки зрения еди-

ной патофизиологической концепции «atopy, dry

skin and the environment».

Данные, полученные учеными в последнее вре-

мя, позволили обосновать абсолютную значимость

наружной терапии при АтД. Прежде всего это косну-

лось новых терапевтических возможностей при

ксерозах кожи, что привело к развитию нового на-

правления в медицине — фармацевтическо-косме-

тической индустрии. Лечебные увлажняющие/смяг-

чающие средства (эмолиенты) должны отвечать та-

ким критериям, как эффективность при сухости ко-

жи разного генеза, высокий профиль безопасности,

отличная переносимость, гипоаллергенность, соот-
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ветствие международным стандартам разработки и

производства.

КЛИНИКА

В 45% случаев АтД начинается у детей в возрасте

первых 6 месяцев жизни, в 85% — до 5 лет. Более 50%

детей, которым диагностировали АтД в первые 2 го-

да жизни, не имеют никаких признаков IgE-сенси-

билизации (так называемая неаллергическая форма

АтД), однако с возрастом они становятся сенсиби-

лизированными. В дальнейшем у 70% таких детей

наблюдается спонтанная ремиссия болезни до под-

росткового возраста. Реже АтД начинается у взрос-

лых людей.

Клинические проявления АтД связаны с возрас-

том. В младенчестве первые симптомы болезни про-

являются экзематозными высыпаниями на щеках и

лице. Спустя несколько недель у ребенка могут уси-

литься покраснение кожи, зуд и появиться корки. С

возрастом высыпания локализуются на сгибах ко-

нечностей, лице, туловище. В подростковом и взрос-

лом возрасте появляется лихенизация, высыпания в

виде бляшек на шее, руках, сгибах конечностей.

При неправильном лечении АтД осложняется

инфекциями кожи бактериальной, вирусной, гриб-

ковой этиологий. Упорное, не поддающееся тера-

пии течение АтД может свидетельствовать о подоб-

ном исходе болезни, однако врачу следует провести

дифференциальную диагностику с другими заболе-

ваниями (например, с первичными иммунодефици-

тами — синдром гипер-IgE, синдром Нефертона,

синдром Вискотта—Олдрича; псориазом).

ОСНОВНЫЕ МОМЕНТЫ ЛЕЧЕНИЯ АТД

Купирование зуда, сухости кожи и очагов пора-

жений является наиболее существенной проблемой

в лечении пациентов с АтД.

В связи с тем, что АтД это прежде всего заболева-

ние кожи, необходимо объяснить пациентам важ-

ность ухода за кожей и правильного применения

местных средств. Наружная терапия патогенетичес-

ки обоснованна и абсолютно необходима каждому

пациенту с АтД. К сожалению, современные знания

и достижения в лечении АтД слабо востребованы на

практике и сводятся главным образом к назначению

топических кортикостероидов и/или симптомати-

ческих средств в виде различных дерматологичес-

ких прописей. Между тем, по мнению ведущего уче-

ного — профессора D.Leung, увлажнение и смягче-

ние кожи являются ключевым моментом в терапии

АтД [2].

При АтД совершенно недопустимо использова-

ние спиртсодержащих средств. Также ошибочно

мнение о том, что мытье усиливает сухость кожи.

Ежедневное очищение кожи с помощью специально

разработанных для сухой атопичной кожи средств

гигиены и ее смягчение являются ключевым момен-

том в лечении АтД всех степеней тяжести. Важность

такого подхода подтверждают генетические иссле-

дования, указывающие на дефект барьерной функ-

ции кожи. Восстановление этих сложных биохими-

ческих нарушений, касающихся трех эпидермаль-

ных липидов и приводящих к ксерозу, является

крайне трудной задачей современной дерматоло-

гии. Нанесения на кожу обычных увлажняющих или

смягчающих средств недостаточно для улучшения

ксероза. Обычные смягчающие средства, как прави-

ло, лишь кратковременно улучшают состояние кожи

у больных АтД (посредством увлажнения), однако

вскоре после этого пациенты отмечают ухудшение

состояния кожи (доказано, что в таких случаях име-

ет место не восстановление нарушенной барьерной

функции кожи, а, напротив, ее ухудшение). Ученые

установили, что эффективность смягчающих

средств напрямую связана с содержанием в них оп-

тимального уровня всех трех ключевых липидов

(холестерина, свободных жирных кислот и керами-

дов) в определенных пропорциях и каждое из них

должно быть разработано в зависимости от обост-

рения/ремиссии болезни и выраженности ксероза

кожи. Таким образом, в основе косметических

средств для смягчения кожи должны быть так назы-

ваемые физиологические липидные смеси, т.е. кера-

миды, свободные жирные кислоты и холестерин в

определенном соотношении (от

1:1:1 до 3:1:1 соответственно).

Смягчающие средства обеспечи-

вают окклюзию на поверхности ро-

гового слоя кожи, захват молекул

воды корнеоцитами и закрытие

трещин между ними.

Таким образом, полный ком-

плекс по уходу за кожей при АтД должен включать

очищение кожи (гигиена) и ее смягчение/увлажне-

ние с помощью эмолиента (вспомогательная базис-

ная терапия).

При правильном использовании этой формы те-

рапии — применении только специализированных

фармакокосметических средств, разработанных для

сухой атопичной кожи, не возникает ни одна из тех

проблем, с которыми обычно сопряжено лечение

топическими глюкокортикостероидами и/или им-

муномодуляторами (Элидел, Протопик, Циклоспо-

рин А).

Таким образом, согласно рекомендациям согла-

сительного документа по АтД лечение следует начи-

нать с очищения/смягчения кожи, после которого

пациент наносит на кожу противовоспалительный

препарат (по усмотрению врача это могут быть то-

пические глюкокортикостероиды (ТГКС) разной
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Наружная терапия
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пациенту с АтД.
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степени активности и/или ингибиторы кальцинев-

рина; по показаниям — комбинированные местные

или системные препараты).

ЭФФЕКТИВНОСТЬ УВЛАЖНЯЮЩИХ/

СМЯГЧАЮЩИХ СРЕДСТВ ПРИ АТД

В связи с тем, что при АтД кожа сухая даже вне

обострения заболевания, эксперты рекомендуют

применять эмолиенты больным АтД и в те фазы бо-

лезни, когда ее симптомы отсутствуют [1—3]. Одна-

ко не следует забывать о вероятности возникнове-

ния побочных эффектов.

Результаты анализа опубликованных сообще-

ний свидетельствуют, что эффективность увлажня-

ющих/смягчающих средств зависит от их дозы (их

следует применять регулярно и в достаточном ко-

личестве), рН кожи, а также от комплаенса. Осо-

бенно важно применение увлажняющих/смягчаю-

щих средств в комбинации с противовоспалитель-

ными препаратами (топическими ингибиторами

кальциневрина и кортикостероидов). Такой под-

ход эффективнее, чем монотерапия противовоспа-

лительными препаратами, и лучше борется со все-

ми симптомами АтД. Hanifin и соавт. провели срав-

нительное исследование эффективности местного

применения увлажняющего крема 3 раза в сутки в

сочетании с ТГКС 2 раза в сутки (1-я группа) и мо-

нотерапии гормональным препаратом (2-я группа)

у детей и взрослых, страдающих легкой и средней

степенью тяжести течения АтД. Через 3 недели ле-

чения у 1-й группы больных было достигнуто до-

стоверное клиническое улучшение по сравнению

со 2-й группой. Кроме того, более 95% участников

исследования изъявили желание получать комби-

нированную терапию. В другом исследовании

смягчающий крем был добавлен к 2,5% крему гид-

рокортизона, который применяли однократно в

сутки. Такой режим лечения сравнивали с эффек-

тивностью двукратного использования только од-

ного наружного гормонального препарата [5]. Бы-

ло показано, что добавление эмолиента снижает

потребность в гормонах, а его регулярное приме-

нение способствует предотвращению обострений

АтД.

Эффективность вспомогательных препаратов

получила клинико-морфологическое подтвержде-

ние в исследовании, проведенном Chamlin и соавт.,

которые добавляли к стандартной терапии группы

детей с «упорным резистентным АтД» смягчающее

средство с преобладанием керамидов [6]. К концу

6—12 недели у всех больных было отмечено клини-

ческое улучшение течения АтД, а в ультраструктуре

рогового слоя обнаружились экстрацеллюлярные

ламинарные мембраны, которые почти совершенно

отсутствовали исходно.

Интересное исследование провели в 1998 г.

Ainley-Walker и соавт., изучавшие эффективность

различных наружных средств при лечении пациен-

тов с АтД, нанося их на два симметричных участка

пораженной кожи [7]. В исследование было включе-

но 82 пациента (из них 66 детей), которые применя-

ли топические кортикостероиды средней/высокой

активности и эмолиенты. В результате были выявле-

ны следующие особенности: при сравнении эффек-

тивности наружного гормона легкого класса и эмо-

лиента гормональный препарат был эффективен в

10 случаях из 17, в 5 случаях клиническая эффектив-

ность препаратов была одинаковой, а в 2 — смягча-

ющее средство оказалось даже более эффективным,

чем топический кортикостероид.

Естественному восстановлению кожи, быстрому

и долговременному увлажнению кожи у детей с АтД

способствует линия «Мустела Стелатопия», которая

имеет более чем 50-летную историю применения.

Преимуществом «Стелатопии» является то, что этот

полный комплекс для очищения, смягчения/увлаж-

нения кожи при различных состояниях разработан

специально для детской кожи и может применяться

с первых месяцев жизни.

Основным активным компонентом линии «Мус-

тела Стелатопия» является олеодистиллят подсол-

нечника. Исследования in vitro подтвердили способ-

ность липидной эмульсии дистиллята масла подсол-

нечника увеличивать неосинтез керамидов, цереб-

розидов и холестерина в эпидермисе атопической

кожи [8]. Клинические исследования эффекта нане-

сения 2%-ной эмульсии дистиллята масла подсол-

нечника у 227 детей с АтД также подтвердили ярко

выраженный эффект препарата на степень увлажне-

ния внешних слоев кожи, а также значительное уве-

личение липидов на поверхности кожи по сравне-

нию с первоначальными значениями [8]. Липидная

эмульсия дистиллята масла подсолнечника способ-

ствует увеличению синтеза керамидов, которые, как

известно, участвуют в регулировании проницаемос-

ти барьера кожи. Значительное увеличение неосин-

теза холестерина в коже после нанесения 2%-ной

эмульсии «Стелатопия» указывает на его участие в

регуляции сцепления ороговевших клеток и, таким

образом, в поддержании барьерной функции кожи.

У всех 44 детей в возрасте от 9 месяцев до 15 лет,

имеющих среднетяжелое течение АтД, на 3 день те-

рапии отмечен клинический эффект увлажняющих

средств серии «Мустела Стелатопия» в виде умень-

шения сухости и зуда кожи [9]. Кроме того, исполь-

зование эмолиента позволило значительно снизить

дозу, частоту и длительность применения топичес-

кого кортикостероида [10].

Особенностью линии «Мустела Стелатопия» яв-

ляется наличие лечебных средств ухода за кожей в

стадии обострения (масло для ванны) и ремиссии
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(крем для мытья) в комплексе с кремом для увлажне-

ния у детей с АтД. Перечисленные качества позволя-

ют рекомендовать линию «Мустела Стелатопия» в

качестве препаратов выбора в педиатрической

практике при лечении АтД.

Для вспомогательной терапии АтД используют

также другие программы: очишающие муссы и ге-

ли — Атодерм (Bioderma), Липикар (La Roche-Posay),

Топикрем, Виши, Локобейз

Рипеа с липокремом. Смягча-

ющие средства этих линий

восстанавливают липидную

структуру кожи, интенсивно

увлажняют ее и оказывают

противозудное действие. Как

правило, они не содержат

ароматизаторов и раздража-

ющих консервантов (парабе-

нов). Так, Липикар Бальзам АР

обладает выраженными ли-

пидовосполняющими свой-

ствами, обеспечивая восста-

новление защитного барьера

кожи, и разработан специаль-

но для людей с очень сухой и

раздраженной кожей. Высо-

кая концентрация ниацина-

мида предупреждает сниже-

ние защитных свойств кожи

и препятствует проникнове-

нию бактериальных агентов.

Масло каритэ (20%) и масло канолы, богатые жирны-

ми кислотами омега-3 и омега-6, обладают выражен-

ными липидовосполняющими свойствами, способ-

ствуя восстановлению мягкости кожи. Нежная, легко

и быстро впитывающаяся текстура бальзама не вы-

зывает закупорки пор, удобна в применении, мо-

ментально смягчает кожу и восстанавливает ее за-

щитный гидролипидный слой. Произведенный на

основе термальной воды La Roche-Posay, обладаю-

щей успокаивающим и противовоспалительным

действием, бальзам хорошо переносится и может

быть рекомендован как взрослым, так и детям с

очень сухой и раздраженной кожей, склонной к ато-

пии. Его следует наносить 1 раз в день на предвари-

тельно очищенную сухую или влажную кожу в соот-

ветствии с рекомендациями дерматолога.

Программа «Дардиа» включает 3 формы смягча-

ющих средств: для лица («Дардиа» крем), туловища

(«Дардиа» молоко) и рук («Дардиа» бальзам).

Большой интерес для дерматологов представля-

ет последняя научная разработка специалистов ком-

пании Uriage — Ксемоз церат, предназначенный для

смягчения очень сухой кожи.

Среди отечественных средств заслуживает вни-

мания увлажняющий крем Мюстела.

ПОБОЧНОЕ ДЕЙСТВИЕ ЭМОЛИЕНТОВ

В редких случаях при применении эмолиентов

могут возникнуть незначительные побочные эф-

фекты, главным образом жжение кожи (2%), что не

требует отмены препаратов [8—11]. Входящие в со-

став лечебных средств ухода за кожей ароматизато-

ры и консерванты могут вы-

звать аллергический или

контактный дерматиты. Ал-

лергическое и раздражаю-

щее действие оказывают так-

же красители, протеины, рас-

тительные и животные экс-

тракты и другие вещества.

Спирты, часто содержащиеся

в косметических продуктах и

компенсирующие отсутствие

обычных консервантов, тоже

могут вызвать реакции со

стороны кожи. Иногда кон-

тактные дерматиты вызыва-

ют не сами инертные напол-

нители, а их побочные про-

дукты, возникающие на ста-

дии синтеза и не полностью

удаляющиеся при очистке.

Еще одним нежелатель-

ным компонентом средств по

уходу при АтД является мине-

ральное масло, которое закупоривает поры, образу-

ет воздухонепроницаемую пленку на коже, препят-

ствуя выделению аллергенов и токсичных веществ и

усиливая аллергию. Помимо этого минеральное мас-

ло обладает хорошей трансдермальной транспорт-

ной активностью, за счет чего способствует более

глубокому проникновению аллергенов и токсичных

компонентов в кожу и приводит к усилению течения

заболевания при внешне благоприятном косметиче-

ском эффекте.

Не следует забывать о такой важной особенности

кожи при АтД, как гиперреактивность — способ-

ность изменяться в зависимости от колебаний тем-

пературы воздуха, стрессовых ситуаций, после при-

нятия определенной пищи или по другим неизвест-

ным причинам. Состояние кожи меняется и после

нанесения наружных лекарственных средств. Ино-

гда появление таких симптомов, как жжение, усиле-

ние зуда, гиперемия, связывают с применяемым на-

ружным средством, что нередко влечет за собой от-

мену препарата. На самом деле причиной этого мо-

гут быть вышеперечисленные экзогенные факторы.

В случае необходимости врач должен провести па-

циенту тест на переносимость препарата. Описаны

редкие случаи развития аллергического контактного
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Полный комплекс по уходу
за кожей при АтД должен

включать очищение кожи (ги-
гиена) и ее смягчение/увлаж-
нение с помощью эмолиента
(вспомогательная базисная

терапия). При правильном ис-
пользовании этой формы те-
рапии — применении только

специализированных фармако-
косметических средств, разра-
ботанных для сухой атопич-

ной кожи, не возникает ни од-
на из тех проблем, с которыми
обычно сопряжено лечение то-
пическими глюкокортикосте-
роидами и/или иммуномодуля-

торами (Элидел, Протопик,
Циклоспорин А).
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дерматита даже на основные противовоспалитель-

ные средства терапии АтД. Американские ученые на-

звали контактную чувствительность к используемым

мазям одной из причин тяжелого течения АтД.

ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНАЯ 

И ДРУГИЕ ВИДЫ ТЕРАПИИ ПРИ АТД

Самой трудной задачей является лечение хрони-

ческого зуда при АтД. В связи с тем, что патофизио-

логия зуда слишком сложна и

включает участие нейрофи-

зиологических и иммуноло-

гических механизмов, уче-

ным предстоит много узнать

о посредниках, рецепторах и

медиаторах, а также взаимо-

действиях и роли централь-

ной/периферической нерв-

ной и иммунной систем в

формировании этого симп-

тома при АтД.

Для АтД характерно образование эрозий, язв, ли-

хенизация и экскориация кожи. Это, в свою очередь,

может привести к осложнениям инфекциями кожи.

В таких случаях больным после очищения/смягче-

ния кожи назначают противомикробные препараты

и ТГКС. Большинство исследований подтверждает,

что использование антигистаминных препаратов не

способствует уменьшению зуда при АтД, поскольку

доказано, что в данном случае гистамин не является

основным медиатором зуда. Результаты плацебо-

контролируемых исследований подтверждают, что

антигистаминные препараты малоэффективны в ле-

чении АтД.

В настоящее время самыми эффективными про-

тивозудными препаратами остаются ТГКС, которые

следует применять только в период обострения АтД,

а при тяжелом течении болезни показано назначе-

ние иммуномодулятора Циклоспорин А, системных

кортикостероидов, ультрафиолетовой фототерапии.

Циклоспорин А эффективен при рефрактерном

тяжелом течении АтД, однако он оказывает токсиче-

ское действие на почки, а после его отмены у боль-

ных практически сразу появляется зуд кожи и насту-

пает рецидив АтД.

В последнее время большой интерес вызывают

препараты с аналогичным Циклоспорину А меха-

низмом действия, например пимекролимус 1%-ный

крем (Элидел®, Novartis), относящийся к группе им-

муномодуляторов и топических ингибиторов каль-

циневрина. Молекулярный вес этих препаратов ни-

же, но они обладают мощным тормозящим действи-

ем на функции Т-клеток. Результаты крупных рандо-

мизированных исследований, проведенных за по-

следние несколько лет, подтвердили способность

пимекролимуса предотвратить обострения АтД,

уменьшить зуд, эритему и высыпания у взрослых и

детей. В России и ряде стран ЕС пимекролимус 1%-

ный крем (Элидел) разрешен к применению у детей

в возрасте от 3 месяцев жизни и старше (в США оба

топических ингибитора кальциневрина разрешены

к использованию в лечении АтД у детей старше 2 лет

и взрослых).

Elias P. в недавно опубликованной статье пишет,

что FDA выражает озабоченность по поводу Элидела

из-за следующих не до конца

изученных проблем:

средняя концентрация в

крови пациентов этого пре-

парата ниже, чем у больных с

трансплантацией органов, но

у некоторых пациентов, осо-

бенно маленьких детей и

больных с тяжелой формой

АтД, их концентрация в кро-

ви высокая, особенно при

длительном применении, что

требует мониторинга концентрации препаратов в

крови. Возможно, некоторые из этих детей страдают

синдромом Нефертона;

консультативная группа FDA отметила, что уровень

препарата в крови не обязательно отражает его уро-

вень в тканях;

до начала долгосрочной терапии Элиделом тяже-

лой «упорно» текущей экземы целесообразно назна-

чить больному биопсию кожи для исключения злока-

чественных и предраковых заболеваний, таких как

болезнь Боуэна, парапсориаз или болезнь Paget;

в сообщениях FDA описан ряд случаев возникнове-

ния опухолей, связанных с длительным использова-

нием иммуномодуляторов [13].

Таким образом, лечение АтД следует начинать с

правильно подобранной вспомогательной базисной

терапии, т.к. результаты современных исследований

доказывают важную роль гидратации кожи и приме-

нения эмолиентов в острой и хронической фазах

АтД. В литературе описаны случаи эквивалентной

эффективности применения эмолиентов и ТГКС у

больных АтД. В целом гидратация кожи и примене-

ние эмолиентов существенно повышают эффектив-

ность комплексной терапии АтД и качество жизни

таких больных. Кроме того, смягчающие препараты

оказывают своеобразный превентивный эффект еще

до появления выраженных симптомов обострения

заболевания и позволяют заметно сократить объем

медикаментозной терапии. Однако вспомогательная

базисная терапия не заменяет препараты, обладаю-

щие противовоспалительным действием (ТГКС, то-

пические ингибиторы кальциневрина).
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