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Атопический дерматит (АД), (син. Атопическая экзема) — 
хроническое рецидивирующее заболевание, которое прояв-
ляется преимущественно в раннем детском возрасте, сопро-
вождается зудом и воспалением кожи. Болезнь ассоциирована 
с нарушением барьерной функции кожи и аллергической сен-
сибилизацией организма. 

В настоящее время считается, что в патогенезе АД важную 
роль играет сложная взаимосвязь между генетической предрас-
положенностью организма к АД, что проявляется нарушением 
кожного барьера, и врожденным дефектом иммунной системы, 
что выражается усиленным иммунологическим ответом на ал-
лергены и микробные антигены [1]. 

Давно замечена роль наследственной отягощенности в раз-
витии атопического дерматита. Причем было показано, что риск 
возникновения атопии у детей существенно выше, если наслед-
ственность отягощена по материнской линии, чем по отцовской 
[2]. Но только в начале 2000-х были сделаны существенные 
шаги в выявлении генов, предрасполагающих к болезни. 

Атопический дерматит ассоциирован с нарушением барьер-
ной функции кожи вследствие дефекта генов, регулирующих 

строение рогового слоя эпидермиса (филаггрин и лорикрин), 
снижением уровня керамидов, увеличением эндогенных про-
теолитических ферментов и усилением трансэпидермальной 
потери влаги кожей [3]. Применение мыла и моющих средств 
повышает pH кожи, тем самым активизируя эндогенные про-
теазы, что приводит к дальнейшему повреждению кожи. Эпи-
дермальный барьер повреждается также из-за экзогенных про-
теаз клеща домашней пыли и Staphylococcus aureus. Такие 
изменения в эпидермисе приводят к усиленной абсорбции 
аллергенов и микробной колонизации кожи [5].

Больные атопическим дерматитом отличаются подвер-
женностью к кожным инфекциям, колонизации Staphylococ-
cus aureus. Последнее время внимание ученых нацелено на 
изучение антимикробных пептидов, в частности кателицидина 
(LL-37) и beta-defensin-2, уровень которых снижен в атопичной 
коже. Антимикробные липиды (глюкозилцерамиды, свободные 
сфингозины) в роговом слое эпидермиса также обеспечива-
ют антимикробную защиту организма. Появятся новые воз-
можности в лечении и вторичной профилактике атопического 
дерматита, если применять антимикробные липиды с целью 
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немедикаментозных методов значительно улучшают терапевтический эффект лечения, что демонстрируется, в част-
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The article describes the modern approaches to the treatment of atopic dermatitis (AD), which include comprehensive treatment, 
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lergens, emotional stress, skin irritants), as well as pharmacologic agents. The combination of standard methods of treatment AD with 
drug-free, and the combination of some non-drug methods signifi cantly improves the therapeutic effect of treatment, as demonstrated 
in particular the effectiveness of ozonoakupunktura at AD.

Keywords: atopic dermatitis, treatment, ozonoakupunktura.

УДК 616.5-002-085



‘2 (49) май 2011 г. 

ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГИЯ. КОСМЕТОЛОГИЯ

ÏÐÀÊÒÈ×ÅÑÊÀß ÌÅÄÈÖÈÍÀ32

элиминации суперантиген-секретирующего Staphylococcus 
aureus, поскольку последний является триггерным фактором 
обострения АД [5].

Антимикробные пептиды (HBD-2, LL-37) обычно синтезиру-
ются кератиноцитами в ответ на воспалительный стимул при 
появлении, например, псориатических поражений или меха-
нического повреждения кожи, но при атопическом дерматите 
эта способность к усилению синтеза антимикробных пептидов 
снижена [7]. 

Несовершенство кожного барьера, вследствие мутации гена, 
детерминирующего синтез филаггрина и снижение количества 
антимикробных пептидов, таких как LL-37 и beta-defensin 2 
и 3 сравнительно недавно были отмечены в качестве ключевых 
факторов в патогенезе АД [6].

У больных атопическим дерматитом в период полной кли-
нической ремиссии наблюдается легкая эпидермальная гипер-
плазия и слабо выраженная периваскулярная инфильтрация 
Т-лимфоцитами [8], а острое экзематозное поражение кожи 
характеризуется спонгиозом эпидермиса. Клетки Лангерган-
са (антигенпрезентирующие клетки) при атопическом дерма-
тите выставляют на поверхность клеточной мембраны IgE 
и в пораженной, и, в меньшей степени, непораженной коже. 
Количество эозинофилов и мастоцитов в разных стадиях де-
грануляции редко меняется при острой клинической картине 
АД, но в лихенизированных очагах увеличивается количество 
IgE-несущих клеток Лангерганса, эозинофилов и гранулиро-
ванных мастоцитов.

Воспаление кожи при АД инициировано провоспалительны-
ми хемокинами и цитокинами [9], такими как фактор некроза 
опухоли-α, ИЛ-1, которые синтезируются кератиноцитами, ма-
стоцитами, клетками Лангерганса. Острый АД характеризуется 
синтезом ИЛ-4 и ИЛ-13 Тh2-лимфоцитами, вследствие чего 
увеличивается уровень IgE [10]. А в хронической стадии, наобо-
рот, синтезируется ИЛ-5, что приводит к увеличению количества 
эозинофилов [11].

Химический анализ экстракта из поврежденной кожи пока-
зал существенные изменения уровня нейропептидов, а именно 
повышение уровня вазоинтестинального пептида (VIP) [12], 
снижение уровня субстанции-P (SP) [13]. При внутрикожной 
инъекции субстанции Р у пациентов с АД отмечается менее 
выраженная реакция в виде волдыря, чем у здоровых испы-
туемых [13].

Скрининг генома членов семей с АД показал, что в развитии 
заболевания имеют значение целый ряд генов. Особый инте-
рес представляют гены дифференциации клеток эпидермиса 
и гены иммунного ответа. Потеря функции белка эпидермаль-
ного барьера филаггрина вследствие мутации детерминиру-
ющего гена является важнейшим предрасполагающим фак-
тором для развития АД [14], а также для развития ихтиоза, 
фолликулярного кератоза при АД. Ген филаггрина локализован 
в хромосоме 1q21, который также носит комплекс генов, уча-
ствующих в дифференцировании клеток эпидермиса (в т.ч. 
гены, детерминирующие лорикрин и кальций-связывающий 
белок). Авторы ряда исследований показали активацию генов, 
детерминирующих кальций-связывающие белки, и снижение 
активности генов лорикрина и филаггрина при АД. При АД 
также увеличена активность гена, детерминирующего фермент 
трипсин в роговом слое кожи. Предполагается, что дисбаланс 
между активностью протеаз и ингибиторов протеаз играет роль 
в воспалении кожи при АД [15].

Данные ряда исследований показывают, что в патогенезе АД 
ключевую роль играет ослабление барьерной функции кожи, 
что приводит к избыточной потере влаги кожей и, что не менее 
важно, повышении проницаемости кожи к аллергенам, анти-
генам и химическим веществам из окружающей среды, что 

в результате приводит к воспалительной реакции кожи. Однако 
нужно отметить, что мутация гена филаггрина и других генов, 
приводящая к повреждению барьерной функции кожи, может 
наблюдаться и при вульгарном ихтиозе, когда нет проявле-
ний АД, а также большинство пациентов с АД «перерастают 
болезнь» со временем. Соответственно, предположительно 
в патогенезе АД играют роль также другие гены, кроме выше-
перечисленных. Некоторыми авторами отмечается изменение 
экспрессии генов, детерминирующих синтез интерлейкинов 
(ИЛ-4, ИЛ-5), при АД [15].

Механизм развития зуда до сих пор до конца не выяснен. 
Выброс гистамина не является единственной причиной воз-
никновения зуда, поэтому антигистаминные препараты нового 
поколения, не обладающие седативным эффектом, зачастую 
недостаточно эффективно облегчают зуд [17]. Купирование 
зуда важно при лечении АД, поскольку механическая трав-
матизация кожи при расчесывании индуцирует выброс про-
воспалительных цитокинов и хемокинов, что приводит к по-
рочному кругу, поддерживающему клинические проявления на 
коже при АД. Множество наблюдений, доказывающих высокую 
клиническую эффективность наружных глюкокортикостероидов 
и ингибиторов кальциневрина при купировании зуда, приводят 
к мысли, что в возникновении зуда играют большую роль клет-
ки, участвующие в воспалении [18], а также интерлейкины, 
синтезируемые Т-лимфоцитами: ИЛ-31, стрессиндуцирован-
ные нейропептиды, некоторые протеазы, эйкозаноиды [19]. 
Многие пациенты отмечают усиление зуда при потении. Это 
может быть связано с измененной чувствительностью вследст-
вие выброса нейропептидов, при нейрорегуляции потовых 
желез.

В обострении АД играют роль психологические факторы. 
Отмечено, что в большей степени они важны для пациентов 
старшего возраста, чем для детей. Исследования показали, 
что у здоровых добровольцев стресс, вызванный публичным 
выступлением или мысленным выполнением арифметических 
вычислений, приводит к изменению многих экдокринных по-
казателей. Повышается уровень эпинефрина, адренокортико-
тропного гормона, кортикотропин-рилизинг гормона и кортизо-
ла, снижается количество пролактина, прогестерона, фактора 
роста [20]. У пациентов с АД спровоцированное стрессом по-
вышение уровня свободного кортизола происходит в меньшей 
степени, чем у здоровых [21].

Современный подход к лечению АД включает в себя ком-
плексное лечение с учетом индивидуальной переносимости: 
постоянное увлажнение кожи, выявление и исключение прово-
цирующих обострение факторов (аллергены, эмоциональное 
напряжение, раздражители кожи), а также фармакологические 
препараты [22, 23].

По-прежнему остается актуальным применение наружных 
глюкокортикостероидов при АД, но, учитывая потенциальную 
возможность развития побочных эффектов, они применяются 
короткими курсами. Однако последние исследования показали, 
что длительное применение негалогенизированных глюкокор-
тикостероидов дважды в неделю на участки кожи, наиболее 
подверженные появлению сыпи, эффективно предотвращает 
обострение на длительный период, не вызывая побочных эф-
фектов [24]. Постоянное использование увлажняющих средств 
способствует быстрому появлению положительного эффекта 
от наружных глюкокортикостероидов и поддерживает достиг-
нутый эффект.

В конце 90-х — начале 2000-х годов появились публикации 
об успешном применении наружных ингибиторов кальцинев-
рина в дерматологии, в частности в лечении АД. Кальцинев-
рин — это молекула, необходимая для инициации транскрип-
ции гена, детерминирующего синтез цитокинов. Такролимус 
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и пимекролимус были разработаны в качестве нестероидных 
иммуномодуляторов [25]. В настоящее время такролимус 
применяется при среднетяжелых и тяжелых проявлениях АД, 
а пимекролимус — при легкой и средней степени тяжести бо-
лезни. Учитывая, что ингибиторы кальциневрина в отличие от 
глюкокортикостероидов не приводят к атрофии кожи при дли-
тельном (2-4 года) применении, они активно используются для 
лечения клинических проявлений АД на лице и в интертриги-
нозных участках [26]. Существует мнение, что при применении 
ингибиторов кальциневрина возрастает риск развития лимфом 
кожи [27], что, однако, окончательно не доказано.

В отечественной медицине в настоящее время активно ис-
пользуются антигистаминные препараты I поколения с седа-
тивным эффектом. Они более эффективны для купирования 
зуда при АД, чем антигистаминные препараты II поколения без 
седативного действия [28].

Препараты дегтя используются с давнего времени и до сих 
пор не утратили своей актуальности. Считается, что они имеют 
противовоспалительную и противозудную активность [29].

При тяжелых распространенных формах АД остается ак-
туальным применение системной терапии: системных глюко-
кортикостероидов, циклоспорина А, антиметаболитов (мето-
трексат, микофенолата мофетил). Дипроспан является высоко-
эффективным парентеральным глюкокортикостероидом при 
острых распространенных формах АД, удобным в дозировании 
и практическом применении, особенно в амбулаторной ургент-
ной практике [30].

Циклоспорин А (Сандиммун-Неорал) является препаратом 
выбора для упорных и резистентных к другим видам терапии 
формах АД у детей препубертатного и пубертатного возраста 
и взрослых больных. Его применение требует обязательного 
мониторинга сывороточного креатинина и артериального дав-
ления [30].

Все существующие методы терапии имеют ряд побочных 
эффектов. Учитывая рецидивирующее прогредиентное тече-
ние заболевания, рост количества больных АД, а также по-
бочные действия медикаментозной терапии, альтернативные 
(немедикаментозные) методы лечения становятся все более 
актуальными. Из современных немедикаментозных методов 
терапии АД можно отметить фототерапию, фотоферез, аку-
пунктуру, применение китайских лечебных трав, озонотера-
пию, магнитотерапию, ультразвук и др. физиотерапевтические 
процедуры, которые применяются, как правило, в качестве 
дополнительного метода к стандартной терапии. 

При фототерапии используются УФ лучи разного диапазона: 
УФВ, УФА, УФВ-311. Причем некоторые авторы считают, что 
УФА лучи имеют свое терапевтическое действие посредством 
влияния на клетки Лангерганса и эозинофилы, а УФВ лучи 
оказывают иммуносупрессивное действие, блокируя функцию 
антигенпрезентирующих клеток Лангерганса, и меняют про-
дукцию цитокинов кератиноцитами.

Используется также экстракорпоральный фотоферез, когда 
кровь (лейкоциты) проводится через экстракорпоральную си-
стему УФА облучения. В отечественной медицине используется 
лазерное облучение низкой интенсивности внутривенно или по 
проекции локтевой вены в сочетании со стандартными метода-
ми терапии, что позволяет укоротить период лечения.

Сочетание стандартных методов лечения АД с немедика-
ментозными, а также комбинация некоторых немедикаментоз-
ных методов друг с другом (иглорефлексотерапия + гипербари-
ческая оксигенация + селективная фототерапия) значительно 
улучшают терапевтический эффект лечения [30].

Отдельный интерес вызывает применение озона в медици-
не, и в частности в дерматологии. Еще в начале ХХ века озон 
использовался в качестве антисептического и ранозаживляю-

щего средства в хирургии. Впервые озон как антисептическое 
средство был опробован A. Wolff еще в 1915 году во время Пер-
вой мировой войны для лечения немецких солдат от газовой 
гангрены, вызванной анаэробной клостридиальной инфекцией, 
очень чувствительной к озону [31].

В 1963 году доктор P. Aubourg впервые предложил прове-
дение ректальных инсуффляций озоно-кислородной смеси 
с помощью металлической канюли при хроническом колите, 
свищах. В 1930-х годах шведский стоматолог E.A. Fisch в своей 
стоматологической практике стал использовать озон, успешно 
излечив многих пациентов от болезненного гангренозного пуль-
пита. Позднее было предложено Werkmeister применение газо-
образного озона в лечении кожи при радиационном поражении 
и трофических язвах методом помещения конечности (чаще 
всего нижней) в полиэтиленовый пакет, который наполнялся 
газообразным озоном и через 20-25 мин. освобождался. При 
лечении концентрация озона постепенно снижалась от 80 μг/
мл до 10 μг/мл. Исследователь отмечал, что газообразный озон 
действовал только в присутствии капель дистиллированной 
воды внутри полиэтиленового пакета. Особо трудноизлечимые 
поражения кожи ему удавалось вылечить в течение 50-200 
дней применения метода лечения. Он также применял метод 
непрерывного воздействия на кожу струи газообразного озона 
[32]. В последующие годы постепенно накапливалась инфор-
мация об успешном применении озона при лечении различных 
заболеваний [33]. 

В настоящее время озоно-кислородная смесь используется 
местно (в т.ч. вагинально), парентерально (внутривенное, вну-
трикожное, подкожное, внутрисуставное введение), а также эн-
терально (ректальные инсуффляции озоно-кислородной смеси, 
орошение, полоскание полости рта) [34]. Также используется 
озонированная вода и озонированное масло для лечения хро-
нических язв (в т.ч. трофических, диабетических, атеросклеро-
тических, ожогов).

Бактерицидная активность озона была показана экспе-
риментально на крысах. Полученные хирургическим путем 
дефекты кожи контаминировались микроорганизмами St. 
aureus, Ps. aeruginosa and E. coli. Затем раны орошались или 
озонированным перфтораном (I группа крыс), или раство-
ром перфторана (II группа), или физиологическим раствором 
(III группа). Начиная с 15-го дня экспериментальных наблю-
дений, отмечалось снижение количества микроорганизмов, 
активный рост грануляционной ткани и усиление эпителизации 
в области ран в I экспериментальной группе по сравнению со 
II и III группами [35].

Эффект парентерального введения средних и низких кон-
центраций озона при патологии, сопровождающейся гипок-
сическими расстройствами, основан на активации кислород-
зависимых процессов. При этом происходит взаимодействие 
озона с мембраной эритроцитов, в результате чего на ней 
формируются озониды, запускающие работу антиоксидант-
ной системы [36].

Также отмечено модулирующее влияние озонотерапии на 
антиоксидантную систему организма и перекисное окисле-
ние липидов. Отмечена хорошая переносимость пациентами 
процедур озонотерапии и отсутствие осложнений и побочных 
эффектов при применении. Интересно, что авторы рекомен-
дуют проведение озонотерапии в качестве средства вторичной 
профилактики обострения аллергодерматозов, в частности 
экземы [36].

Акупунктура остается существенной частью традиционной 
китайской медицины. Классическая акупунктура фокусирует 
внимание главным образом на лечение больного и только 
в последнюю очередь на лечении самой болезни. Так, раз-
ные больные с одним и тем же диагнозом могут иметь разные 
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нарушения энергетических линий, соответственно, лечиться, 
воздействуя на разные акупунктурные точки [37].

В двойном слепом рандомизированном плацебо-
контролируемом исследовании, было показано значительное 
снижение интенсивности зуда при атопической экземе после 
проведения акупунктуры. Исследование было проведено с уча-
стием 30 больных АД, которым аллерген наносился на кожу 
до манипуляции (прямой эффект) и после (профилактический 
эффект). В первой экспериментальной группе проводилась 
классическая акупунктура с вовлечением точек Quchi и Xuehai, 
во второй — акупунктура акупунктурных — плацебо точек, 
в третьей (контрольной) манипуляции не проводились. До-
стоверное снижение интенсивности зуда, а также снижение 
кожной реакции на введение аллергена отмечалось в первой 
группе, по сравнению со второй и третьей [38]. В литературе 
имеются данные об успешном применении аурикулярной игло-
рефлексотерапии в лечении упорного рефрактерного кожного 
зуда [39].

По данным отечественной и зарубежной литературы, из-
вестно, что введение в точки акупунктуры фармпрепаратов 
усиливает эффект как базовой акупунктуры, так и лекарствен-
ных средств. Мы предположили, что сочетанное применение 
озонотерапии и акупунктуры (озонорефлексотерапии) будет 
иметь клиническую эффективность при атопическом дермати-
те и может привести к нормализации показателей клеточного 
и гуморального иммунитета. Озонорефлексотерапия — это 
введение в точки акупунктуры газообразного озона. За один 
сеанс воздействуют на 5-12 биологически активных точек.

Эффективность применения озоноакупунктуры была про-
демонстрирована в разных областях медицины, в частности 
в неврологии. Получены результаты исследований, которые 
показали высокую эффективность озоноакупунктуры при ле-
чении поясничной боли (люмбалгия), где проводилась сравни-
тельная оценка эффективности применения электроакупун-
ктуры, акупунктуры и озоноакупунктуры (озон в концентрации 
30 мкг/мл). Причем не была отмечена существенная разни-
ца между клинической эффективностью электроакупунктуры 
и иглорефлексотерапии [40].

Наши первые пилотные результаты применения озоноаку-
пунктуры при атопическом дерматите показали заметную кли-
ническую эффективность данного метода. Озоноакупунктура 
была применена нами у 14 больных среднетяжелым атопиче-
ским дерматитом (SCORAD 25-50) в качестве монотерапии. Га-
зообразный озон в концентрации 8-10 мг/л вводили ежедневно 
или через день на протяжении 5-7 дней в акупунктурные точки 
(GI11 [2], GI10 [2], TR4 [2], V13 [2], V43 [2]). Местно больные при-
меняли лишь индифферентные эмольянты. Эффективность 
лечения оценивалась по динамике клинической симптоматики 
и показателей SCORAD. У 9 из 14 больных индекс SCORAD 
снизился на 14%-18% на 3-й день лечения, и у 5 больных — 
на 7%-9%. Эти первые обнадеживающие результаты дают 
основание продолжить исследование с оценкой динамики 
иммунологических показателей (интерлейкиновый профиль) 
и антимикробных пептидов при применении озоноакупунтуры 
у больных атопическим дерматитом.
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МЕДИЦИНА, ПРОВЕРЕННАЯ НА ПРАКТИКЕ

СОЗДАН «ЭЛЕКТРИЧЕСКИЙ ПЛАСТЫРЬ», ИЗБАВЛЯЮЩИЙ КОЖУ ПОДРОСТКОВ ОТ УГРЕЙ

Ученые разработали новое средство для борьбы с подростковыми угрями при помощи небольшого электрического разряда, кото-

рый убивает повреждающие кожу бактерии. Результаты небольшого теста показали, что после трех дней применения нового метода 

лечения прыщи почти исчезли, а пятна на коже уменьшились. 

Как пишет The Daily Mail, угри являются самым распространенным типом кожного заболевания среди подростков. Однако в не-

которых случаях они продолжают беспокоить людей и во взрослой жизни. Угри портят жизнь в среднем каждой двадцатой взрослой 

женщине и каждому сотому мужчине старше 25 лет.

Причиной возникновения прыщей, полагают эксперты, является переизбыток половых гормонов, что вызывает слишком активную 

работу сальных желез, который расположены около поверхности кожи. Они крепятся к волосяным фолликулам и вырабатывают мас-

лянистое вещество, называемое кожным салом, защищающее волосы на коже от высыхания. Переизбыток кожного сала способен при-

вести к тому, что волосяной фолликул оказывается заблокирован. В этом случае в него могут легко попасть бактерии, обычно живущие 

на поверхности кожи, приводя к появлению характерных пятен.

Традиционные методы лечения угрей включают кремы и антибиотики. Однако многие из них способны оказать эффект только после 

нескольких недель применения, а некоторые к тому же вызывают побочные эффекты, включая сухость кожи, тошноту, увеличение веса 

и перепады настроения.

Новый метод был разработан компанией Oplon из Израиля. Лекарство выглядит как пластырь-сетка. При соприкосновении с влагой 

на коже, она создает микроскопические электрические поля, в которых бактерии не выживают. Сетка содержит также салициловую 

кислоту, удаляющую мертвые клетки кожи, блокирующие фолликулы и азелаиновую кислоту, дабы убить бактерии, попавшие в поры.

В настоящий момент методика проходит испытания. Около 100 человек будут наносить сетку на проблемные участки кожи на ночь 

или примерно на шесть часов. Результаты исследования ожидаются к концу года, а сама разработка может стать доступной в ближай-

шие два года. 
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