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Согласно современным программным докумен-
там, атопический дерматит (АтД) является муль-
тифакториальным заболеванием кожи, характе-

ризующимся зудом, хроническим рецидивирующим тече-
нием, возрастными особенностями локализации и мор-
фологии элементов [10–12]. Данное определение осно-
вано на изменившихся в последнее десятилетие пред-
ставлениях об этиопатогенезе АтД, который является 
чрезвычайно сложным, т. к. в формировании его прини-
мают участие многие факторы. Среди них значительное 
место отводится дисфункции иммунной системы, генети-
ческим дефектам кожного барьера, нарушению нейрове-
гетативной и периферической циркуляции, психофизио-
логическим и психосоматическим отклонениям [8, 13, 14, 
17, 18, 27, 28]. 

Ведущим механизмом в патогенезе АтД является 
гиперактивация гуморального и клеточного компонентов 
иммунной системы на локальном и системном уровне. 
Дисфункция иммунной системы у пациентов с АтД опре-
деляет повышенную чувствительность организма к аллер-
генам, формирование аллергических реакций, в частно-
сти, аллергического воспаления кожи, которое сопрово-
ждается повышением чувствительности кожи к внешним 
и внутренним раздражителям [17, 20–22]. Однако в 
настоящее время все больше внимания уделяется и гене-

тически детерминированным нарушениям кожного 
барьера, которые определяют поступление аллергенов в 
кожу и способствуют развитию иммунной воспалитель-
ной реакции [19, 23, 25]. 

Известно, что функция кожного барьера заключается 
в защите кожи от внешних воздействий, предотвращении 
трансэпидермальной потери воды, сохранении гидрата-
ции кожи и поддержании осмотического баланса вну-
тренних тканей. Кожный барьер представляет собой 
наружный слой кожи  – эпидермис, точнее, его верхний 
роговой слой и гидролипидную мантию. Эпидермис 
состоит из ороговевших клеток кожи (корнеоцитов), кото-
рые встроены в матрицу, состоящую из множества пла-
стинчатых липидных слоев [1, 7, 9]. Гидролипидная мантия 
образуется при эмульгации кожного сала с секретом 
потовых желез и предупреждает трансэпидермальную 
потерю воды. 

В настоящее время установлено, что даже незначи-
тельный дефект синтеза структурообразующих белков и 
изменение состава липидов приводят к нарушению про-
цесса кератинизации [32]. Так, относительно недавно 
было доказано, что у 10% представителей европеоидной 
расы имеет место мутация в гене филаггрина (filaggrin – 
производное от «filament aggregating protein»). Филаг-
грин – это структурный белок кожи, который способству-
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ет образованию белково-липидного конверта ороговев-
ших клеток. В верхней части рогового слоя филаггрин 
распадается на отдельные аминокислоты, которые помо-
гают поддерживать в эпидермисе требуемое значение 
градиента рН и предупреждают развитие инфекционно-
го воспаления. В результате мутации гена филлагрина 
происходят коллапс и уплощение клеток на поверхности 
рогового слоя с образованием чешуек, повышается рН 
кожи, увеличивается трансэпидермальная потеря воды, 
что является предрасполагающим фактором для разви-
тия АтД и аллергической сенсибилизации, персистенции 
патогенной микробной флоры [15, 25, 31, 33]. 

Недавно было установлено, что уменьшение продук-
ции филаггрина способствует активации Т-лимфоцитов 
хелперов 17 (Тh17) – особого подтипа клеток, продуциру-
ющих интерлейкин 17 (ИЛ-17), который ответственен за 
хронизацию аллергического воспаления в коже [9]. 

Таким образом, в результате нарушения процессов 
кератинизации, повышенной транэпидермальной потери 
жидкости, повреждения структурных белков происходит 
снижение барьерной функции кожи. Изменение структу-
ры кожного барьера способствует взаимодействию 
аллергенов с развитием сенсибилизации в коже, разви-
тию иммунного воспаления, продукции провоспалитель-
ных цитокинов, которые еще больше нарушают диффе-
ренцировку эпидермиса, ингибируют выработку противо-
микробных факторов, индуцируют гиперплазию и апоп-
тоз кератиноцитов. Таким образом формируется пороч-
ный круг с рецидивами воспаления в коже [2, 6, 8, 9]. 

Сложность патогенетических механизмов АтД обу-
словливает особенности его терапии. Несмотря на широ-
кую распространенность данного заболевания, в настоя-
щее время отсутствуют эффективные методы терапии 
АтД, особенно его тяжелых форм [16, 17, 21, 26, 30]. 
Усугубляется это тем, что нередко врачи не учитывают 
весь комплекс патогенетических механизмов формиро-
вания АтД. Так, при АтД терапевтические мероприятия 
могут быть направлены только на купирование пищевой 
аллергии [10], порой основное лечение заключается 
лишь в наружной терапии воспалительных изменений в 
коже. В идеале терапия АтД должна быть комплексной и 
учитывать влияние как аллергенов, так и патологии кож-
ного барьера в развитии болезни [10–13]. 

Согласно Федеральным клиническим рекомендаци-
ям по ведению больных АтД, основной целью терапии 
является улучшение качества жизни больных с достиже-
нием клинической ремиссии заболевания, которая 
достигается посредством устранения или уменьшения 
воспаления и кожного зуда, предупреждения вторично-
го инфицирования, с последующим восстановлением 
защитных свойств кожи [10–12].

С учетом вероятности пищевой аллергии у пациентов 
с АтД немаловажным является выполнение элиминаци-
онных мероприятий. Основой их при АтД является 
исключение всех причинно-значимых аллергенов. Из 
питания пациента исключаются все продукты, содержа-
щие доказанно значимые аллергены, а также ограничи-
ваются продукты, обладающие гистаминолиберирующим 

действием. Срок элиминации определяется индивидуаль-
но, на основании результатов обследования и наблюде-
ния. После достижения ремиссии АтД рацион пациента 
должен постепенно расширяться за счет ранее исключен-
ных продуктов [13, 27, 28].

Вне зависимости от стадии и тяжести течения АтД при 
необходимости применяются дополнительные методы 
лечения, которые включают в себя антигистаминные пре-
параты, антибактериальные, противовирусные, антимико-
тические средства. На всех этапах ведения больных 
рекомендованы обучающие программы психореабилита-
ционной направленности. В соответствии с клиническими 
рекомендациями по лечению АтД у детей, системная 
медикаментозная терапия определяется выраженностью 
клинических проявлений и проводится путем увеличения 
объема лекарственных препаратов с противовоспали-
тельным и иммуносупрессирующим действием. Так, в 
период обострения кожного процесса могут быть исполь-
зованы системные антигистаминные препараты. При 
тяжелых, постоянно рецидивирующих дерматитах в тера-
пию могут быть включены системные иммуносупрессив-
ные препараты (системные глюкокортикостероиды, 
циклоспорин А, азатиоприн, такролимус, микофенолата 
мофетил) [11, 12].

Обязательным, патогенетически обусловленным 
направлением лечения АтД является наружная терапия. 
Ее цель состоит не только в купировании основных кож-
ных проявлений и зуда, но и в полном восстановлении 
кожного барьера, что часто предупреждает рецидивы 
заболевания. Она должна проводиться дифференциро-
ванно, с учетом патологических изменений кожи, а объем 
ее определяется тяжестью поражения кожи.

Препаратами первой линии наружной терапии при 
обострении АтД являются топические глюкокортикосте-
роиды (ТГК). В настоящее время данная группа препара-
тов классифицируется в зависимости от силы действия на 
классы активности. Согласно классификации Miller и 
Munro 1980 г., выделяют 4 класса активности ТГК [12]. 
Класс I представлен слабыми ТГК (преднизолон и гидро-
кортизона ацетат). II класс – это препараты средней сте-
пени активности (алклометазона дипропионат). Класс III 
представлен препаратами сильной активности (бетамета-
зон (бетаметазона валерат, бетаметазона дипропионат), 
гидрокортизона бутират, метилпреднизолона ацепонат, 
мометазона фуроат, триамцинолона ацетонид, флуоцино-
лона ацетонид, флутиказона пропионат). Класс IV пред-
ставлен препаратами очень сильной активности (клобе-
тазол). Согласно рекомендациям по наружной терапии, 
при тяжелых обострениях и локализации патологических 
кожных очагов на туловище и конечностях лечение начи-
нают с ТГК III класса. Для обработки кожи лица и других 
чувствительных участков кожи (шея, складки) рекоменду-
ется использовать ТГК I класса. Не следует применять ТГК 
IV класса у детей до 14 лет. Длительность применения ТГК 
следует минимизировать настолько, насколько позволяет 
клиническая ситуация. Непрерывный курс терапии ТГК у 
детей не должен превышать 2 нед. Если упорное хрони-
ческое течение АтД требует более длительного лечения, 
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следует прибегать к интермиттирующим курсам. Риск 
развития местных побочных эффектов терапии ТГК 
(стрии, атрофия кожи, телеангиэктазии), особенно на чув-
ствительных участках кожи, ограничивает возможность 
длительного применения ТГК при АтД [10–12]. 

Вместе с тем существует проблема стероидофобии у 
родителей маленьких пациентов, что способствует низ-
кой комплаентности и, как следствие, отсутствию эффекта 
от терапии и плохому качеству жизни всей семьи больно-
го ребенка. 

В связи с этим интересна линейка препаратов Скин-
кап, клиническая эффективность (в т. ч. противовоспали-
тельная активность) которых сопоставима с эффективно-
стью наружных ТГК. Действующее вещество данной 
линейки  – активированный пиритион цинка (АПЦ). Он 
активируется с помощью физических методов воздей-
ствия, результатом чего является более высокая стабиль-
ность внутримолекулярных связей. Согласно заключению 
центра ФГУ «Сергиево-Посадский ЦСМ», АПЦ в 50 раз 
стабильнее обычного пиритиона цинка, благодаря чему 
обладает лучшей резорбцией в коже и более широким 
спектром фармакологической активности. 

Согласно проведенным исследованиям, препараты на 
основе АПЦ имеют существенные отличия от других 
цинк-содержащих препаратов. В клеточном цитозоле 
АПЦ ингибирует внутриклеточный уровень АТФ, способ-
ствует деполяризации мембран клеток. Установленное в 
исследованиях бактериостатическое действие АПЦ на 
микроорганизмы (Streptococcus, Sraphylococcus, Proteus) и 
его фунгистатический эффект (Pityrosporum ovale, 
Pityrosporum orbiculare) являются особенно важными в 
лечении инфицированных форм АтД. 

По данным литературы, воздействие АПЦ вызывает 
апоптоз эпителиоцитов, находящихся в процессе проли-
ферации, и ускоряет элиминацию поврежденных клеток. 
При этом АПЦ не оказывает подавляющего действия на 
нормально функционирующие клетки [4].

При его применении снижаются количество расши-
ренных сосудов, плотность периваскулярного инфильтра-
та, нормализуется структура рогового слоя, снижается 
колонизация кожи грибами и микроорганизмами, в пер-
вую очередь Malassezia furfur и S. aureus.

В отличие от ТГК, АПЦ при сопоставимой и даже боль-
шей эффективности не имеет существенных побочных 
эффектов, может использоваться в самых разных клиниче-
ских ситуациях (в т. ч. при обширной площади поражения, 
на участках с тонкой кожей), а также обладает выражен-
ным противогрибковым и антибактериальным действием. 

АПЦ обладает очень хорошим профилем безопасно-
сти, практически не всасывается с поверхности кожи, не 
вызывает раздражающего и повреждающего действия 
даже при аппликации 20% составов (концентрация, в 100 
раз превышающая АПЦ в креме и аэрозоле Скин-кап), не 
оказывает цитостатического эффекта, не воздействует на 
синтез ДНК. 

АПЦ выпускается в форме 0,2% аэрозоля, 0,2% крема 
и 1% шампуня и является нестероидным препаратом. 
Препарат может применяться у детей от 1 года, допуска-

ется его использование на всех участках тела, без ограни-
чений по площади. Крем наносят 2 раза в день, возможно 
применение окклюзионных пов язок. Аэрозоль использу-
ют в случаях выраженного мокнутия, распыляют с рассто-
яния 15 см 2–3 раза в день. 

Наличие различных лекарственных форм позволяет 
использовать Скин-кап в зависимости от выраженности 
воспалительной реакции, распространенности патологи-
ческого процесса и его локализации. Препараты Скин-
кап обладают хорошей переносимостью, просты и удоб-
ны в применении, могут использоваться в качестве сред-
ства стартовой монотерапии и поликомпонентной тера-
пии среднетяжелых и тяжелых форм АтД у детей [3]. 
Применение препаратов Скин-кап у детей с АтД ведет к 
значительному уменьшению или исчезновению зуда на 
5–7-й день лечения. При этом отсутствия эффекта или 
ухудшения со стороны кожного процесса не наблюдается.

Наибольшая эффективность терапии с применением 
препарата Скин-кап зафиксирована у детей в возрасте от 
1 года до 8 лет (регресс SCORAD в 2,9 раза) и от 9 до 15 
лет (регресс SCORAD в 2,6 раза) [5]. Эффект лечения пре-
паратом Скин-кап оказывается высоким как при локаль-
ных, так и при распространенных формах АтД. Оценка 
общей терапевтической эффективности Скин-кап крема 
показала, что индекс SCORAD при локальных формах 
снизился в 3,8 раза, а положительное лечебное действие 
было достигнуто у 91,7% пациентов подросткового воз-
раста [2].

Таким образом, существующие клинические исследо-
вания подтверждают безопасность и эффективность пре-
паратов линейки Скин-кап у детей с легкой, среднетяже-
лой и тяжелой формами АтД. Данная группа препаратов 
может быть рекомендована в качестве наружной терапии 
для достижения ремиссии АтД. 

Купирование обострения кожного процесса не долж-
но быть заключительным этапом лечения АтД. Всем боль-
ным АтД вне зависимости от тяжести, распространенности, 
остроты кожного процесса, наличия или отсутствия ослож-
нений назначаются средства базового ухода за кожей. К 
средствам базового ухода относят увлажняющие и смяг-
чающие средства. Данная группа препаратов способству-
ет восстановлению целостности водно-липидного и рого-
вого слоев эпидермиса, улучшает барьерную функцию 
кожи. Эти средства наносятся на кожу регулярно, ежеднев-
но, не менее 2 раз в день, в т. ч. после каждого мытья или 
купания, даже в период ремиссии АтД. Они питают и 
увлажняют кожу, уменьшают сухость и снижают зуд. 

Важно также помнить, что пациентам с АтД необходи-
мы постоянная гидратация и гигиеническая обработка 
кожи. Ребенка следует ежедневно купать с использовани-
ем специальных средств, не содержащих щелочи. В поме-
щении, где находится ребенок, необходимо поддержи-
вать повышенную влажность. Эти мероприятия преду-
преждают развитие сухости, присоединение инфекции и 
развитие воспаления кожи у ребенка.

Таким образом, АтД является распространенным вос-
палительным заболеванием кожи в детском возрасте. 
Обусловлено это особенностями детского организма  – 
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незрелостью иммунной системы и кожного барьера у 
детей первых лет жизни. Современные исследования 
показали, что в патогенезе АтД значительное место зани-
мает как генетически обусловленная направленность 
иммунного ответа с развитием аллергического воспале-
ния кожи, так и генетический дефект кожного барьера, 
способствующий ксерозу кожи и сенсибилизации к 
аллергенам. Соответственно, терапия АтД должна быть 
направлена как на купирование симптомов аллергии, так 
и, что не менее важно, на своевременное применение 

наружной терапии, способствующей прекращению вос-
паления, восстановлению и поддержанию здорового 
кожного барьера. 

Применение препаратов на основе АПЦ (Скин-кап) 
при АтД у детей приводит к значительному снижению 
выраженности воспаления, уменьшению площади пора-
жения кожи и интенсивности симптомов, снижению 
потребности в дополнительном приеме антигистаминных 
и противовоспалительных препаратов, позволяет дости-
гать стойкой клинической ремиссии.
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