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АКТУАЛЬНОСТЬ

Атопический дерматит (АД)  – мультифакториальное 

воспалительное заболевание кожи, характеризующееся 

зудом, хроническим рецидивирующим течением и воз-

растными особенностями локализации и морфологии 

очагов поражения [1]. АД представляет важную медико-

социальную проблему, значимость которой определяет 

высокая и растущая заболеваемость, составляющая в 

детском возрасте, по данным зарубежных исследовате-

лей, до 20% [2]. Распространенность симптомов АД у 

детей в различных регионах РФ по результатам стан-

дартизированного эпидемиологического исследования 

ISAAC (International Study of Asthma and Allergy in 

Childhood) составила от 6,2 до 15,5%. Повторные (через 

5 лет) исследования распространенности симптоматики 

АД в рамках этой программы демонстрируют увеличе-

ние данного показателя в 1,9 раза в детской популяции 

РФ [1]. 

Особенностью этого хронического заболевания явля-

ется начало в раннем детском возраcте – у 60% первые 

признаки заболевания появляются до года, а у 90% – до 

5 лет [3, 4]. У большинства больных с возрастом симптомы 

АД разрешаются, однако у 10–30% симптомы персисти-

руют на протяжении всей жизни [5].

Хроническое рецидивирующее течение АД требует 

проведения регулярных терапевтических мероприятий, 

включая в т. ч. местную и системную фармакотерапию. 

Современная терапия АД основана на представлени-

ях о воспалительной природе заболевания. 

ПАТОГЕНЕЗ АД

В результате многочисленных исследований убеди-

тельно продемонстрировано, что в развитии АД принима-

ют участие три ведущих механизма: наследственная 

предрасположенность, нарушения функционирования 

эпителиального бартера и иммунная дисрегуляция, при-

водящих к развитию хронического воспалительного про-

цесса в коже [6].

Наследственная предрасположенность играет важ-

ную роль в развитии АД. Об этом свидетельствуют высо-

кая степень конкордантности (77% у однояйцевых близ-

нецов и лишь 15% у двуяйцевых [7], а также двукратное 

увеличение риска болезни у ребенка, один из родите-

лей которого страдает атопией. Важное значение имеет 

предрасположенность в атопии: приблизительно 80% 

пациентов с АД имеют повышенные уровни сывороточ-

ного IgE [8].

Последние исследования в области наследственной 

природы АД выявили не менее 19 значимых локусов, 

включая потенциальное вовлечение Т-хелперов 2-го типа 

(Th2), цитокинов (KIF3A/IL-4/IL13), рецепторов семейства 

IL-1 (IL1RL1/IL18R1/IL18RAP) и белков кожного барьера, 

в частности филаггрина [10–12]. В отличие от больных АД 

с нормальным уровнем IgE, у страдающих АД с повышен-
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ным IgE отмечается более тяжелое течение, а также выяв-

ляются мутации в гене филаггрина и нарушенная барьер-

ная функция кожи [9, 13–15].

Нарушение барьерной функции кожи. Кожный барьер 

играет решающую роль в защите от микробного вторже-

ния и проникновения аллергенов.

Эпидермальный барьер состоит из корнеоцитов, рас-

положенных в двухслойном липидном матриксе. Он обе-

спечивает механическую защиту и представляет собой 

сложную систему, поддерживающую водно-липидный 

баланс кожи, блокируя потерю необходимых веществ и 

воды, а также защищая от проникновения токсинов, пато-

генных микроорганизмов и аллергенов в более глубокие 

слои кожи [16]. Дефекты в функционировании эпидер-

мального барьера в значительной степени способствуют 

запуску и поддержанию воспаления кожи в AД.

Кожа при AД характеризуется повышенной трансэпи-

дермальной потерей воды, а дефект в терминальной 

дифференцировке кератиноцитов приводит к снижению 

содержания керамидов и филаггрина – важнейшего фак-

тора эпителиального барьера [17].

Филаггрин (от англ. filament aggregating protein) 

относится к классу структурных белков, которые были изо-

лированы из рогового слоя. Филаггрин специфически 

взаимодействует с промежуточными филаментами, в част-

ности с кератинами, создавая структурную матрицу, «сши-

вает» кератиновые филаменты, что приводит к коллапсу 

зернистых клеток в плоские безъядерные чешуйки. 

Барьерная функция обеспечивается агрегацией кератино-

вых волокон вне клетки, образуя роговой слой. 

Мономерный филаггрин связывается с кератином и дру-

гими промежуточными белками  – филаментами керати-

нового цитоскелета, образуя тесные связи, таким образом, 

происходит коллапс и уплощение клеток на поверхности 

рогового слоя с образованием чешуек. Филаггрин способ-

ствует образованию белково-липидного конверта орого-

вевших клеток, который заменяет плазматическую мем-

брану при дифференциации кератиноцитов, перекрестно 

связанных трансглутаминазой. При этом образуется 

барьер, предотвращающий потерю воды и минимизирую-

щий проникновение аллергенов и микроорганизмов [18].

Мутации в гене филаггрина определяют полную или 

частичную потерю функций, что нарушает темпы конеч-

ной дифференцировки эпидермиса, состояние эпидер-

мального дифференцировочного комплекса, делают кожу 

более чувствительной к действию внешних факторов и 

предрасполагают к тяжелому течению АД [19, 20].

Иммунологические механизмы, приводящие к формиро-

ванию и поддержанию воспалительного процесса при АД. 
Дисфункция барьера кожи и сдвиг иммунных реакций в 

направлении Th2/Th22 являются основной аномалией 

при AД. Генетические мутации гена филаггрина, способ-

ствующие нарушению барьерной функции и потере воды, 

приводят к повреждению эпидермиса, который начинает 

активно высвобождать тимусный стромальный лимфопо-

этин  – TSLP, запускающий иммунный ответ Th2-/Th22-

типа, и этот процесс значительно ускоряется во время 

прогрессирования заболевания, например, от острой к 

хронической стадии, при которой в процесс активно 

вовлекаются также и Th1-клетки. Th2-цитокины (IL-4 и 

IL-13) стимулируют В-клетки к продукции IgE-антител к 

аллергенам. Кроме того, IL-4, IL-13 и IL-22 являются силь-

ными супрессорами экспрессии филаггрина, что усугу-

бляет нарушение барьерной функции [21].

ПРОБЛЕМНЫЕ ВОПРОСЫ МЕСТНОЙ 

ФАРМАКОТЕРАПИИ АД

В комплексном лечении АД современные алгоритмы 

наружной терапии предполагают использование топиче-

ских препаратов глюкокортикостероидов (ТГКС) в течение 

непродолжительного времени для купирования обостре-

ний с последующим применением их по требованию (эпи-

зодически) или переходом на другие средства, например 

ингибиторы кальциневрина (ступенчатый подход) для дли-

тельной поддерживающей терапии [1, 22]. Эффективность и 

безопасность ГКС при надлежащем использовании хорошо 

известна, однако побочные эффекты, свойственные данно-

му классу лекарственных средств, значительно ограничива-

ют их длительное применение [23].

Приверженность к местной терапии является ключе-

вой проблемой при AД, и зачастую именно плохая при-

верженность является непосредственной причиной 

не удовлетворительных результатов лечения [24].

Стероидофобия, особенно выраженная среди роди-

телей страдающих АД детей раннего возраста, может 

приводить к низкой комплаентности, неудовлетворен-

ности терапией и, как следствие, отсутствию эффекта от 

лечения и низкому качеству жизни всей семьи и больно-

го ребенка [25, 26].

Стероидофобия является частым, сложным и широко 

распространенным явлением. По данным исследования, 

проведенного в 1998 г. в Ноттингеме (Великобритания), 

70% взрослых пациентов и 73% родителей детей с AД 

испытывали опасения по поводу ТГКС [25]. Опрос, про-

веденный в 2009 г. во Франции, показал, что аналогичные 

опасения испытывают 81% родителей детей с АД, а 36% 

признались в плохой приверженности к лечению [27]. По 

данным южнокорейских исследователей, в 2013 г. опасе-

ния по поводу применения ТГКС высказывали 67,5% 

родителей детей с AД [28].

В связи с этим поиск других терапевтических подхо-

дов к купированию воспаления и снижению симптомати-

ки при АД остается актуальной проблемой.

Роль цинка в патогенезе АД

Цинк играет значительную роль в поддержании нор-

мального состояния кожи, а дефицит этого металла 

сопровождается разнообразными поражениями и ухуд-

шением заживления ран [29, 30].

Известно, что цинк является важным микроэлементом, 

активно вовлекаемым в регуляторные процессы в иммун-

ной системе. Он входит в состав около 400 ферментов и 

более 2000 белков [31]. Клетки иммунной системы имеют 

высокую скорость пролиферации, апоптоза и дифферен-

цировки, и цинк играет важную роль во всех этих про-
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цессах. Активация Т-клеток, а также дифференцировка 

Т-хелперных (Th) клеток в субпопуляции (Th1, Th2, Th17, 

регуляторные Т-клетки (Treg)) находятся под влиянием 

гомеостаза цинка. Острый дефицит цинка сопровождает-

ся развитием дерматитов [32]. 

Экспериментальное моделирование на животных 

показало, что диета с дефицитом цинка вызвала ухудше-

ние барьерной функции и приводила к развитию схожих 

с АД поражений кожи [33]. Развивающийся с возрастом 

дефицит цинка приводит к дисрегуляция адаптивного 

иммунитета, что проявляется в увеличении продукции 

провоспалительных цитокинов и сдвига баланса 

Th-клеток в сторону Th2-ответа, а также влияет на функ-

цию дендритных клеток [32, 34].

Низкий уровень цинка приводит к нарушению работы 

мембранных барьеров, увеличивая трансэпидермальную 

потерю воды, что вызывает сухость кожи и облегчает про-

никновение аллергенов [35]. Недавнее исследование 

продемонстрировало благоприятный эффект 8-недель-

ного курса содержащих цинк (12 мг) пероральных табле-

ток на течение АД, показатель потери воды по TEWL и 

выраженность зуда и нарушения сна, оцениваемые по 

ВАШ [35].

Исходя из этого, использование цинк-содержащих 

препаратов в местной терапии АД с патогенетической 

точки зрения представляется вполне оправданным, в 

связи с чем они нашли свое место в современных руко-

водствах по лечению АД [1, 22].

Одним из представителей этой группы лекарственных 

средств является активированный пиритион цинка (АПЦ), 

зарегистрированный в РФ под названием Скин-кап. 

КЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ ЭФФЕКТИВНОСТИ 

АПЦ ПРИ АД

Новосибирскими исследователями было проведено 

изучение терапевтической эффективности и безопасности 

применения препарата Скин-кап при АД в открытом 

несравнительном исследовании у 21 подростка в возрасте 

12–16 лет (пролиферативный вариант течения АД с 

локальным кожным процессом, легкое течение – у 6 паци-

ентов, распространенный и диффузный процесс, среднетя-

желое и тяжелое течение  – у 15 больных, осложненные 

формы (стрептостафилодермии) – у 10 пациентов) [36].

Крем Скин-кап применяли наружно 2–3 раза в день 

от 14 дней до 2 мес. Во время лечения других наружных 

средств не назначали. В динамике терапии оценивали 

течение АД по шкале SCORAD. 

В результате проведенной терапии индекс SCORAD 

при локальных формах снизился в 3,8 раза (исходно  – 

20,5 ± 4,8 балла, через 1 мес. – 5,4 ± 0,1 балла), при диф-

фузных – в 2,5 раза (исходно – 38,9 ± 8,2 балла, через 1 

мес. – 15,6 ± 3,8 балла, р < 0,05).

Оценка общей терапевтической эффективности пре-

парата Скин-кап показала, что положительное лечебное 

действие было достигнуто у 91,7% пациентов. 

Н.Г. Короткий и соавт. детально исследовали влияние 

терапии АПЦ на отдельные проявления АД у 45 детей 

разных возрастных групп с АД различной степени тяже-

сти в соответствии со шкалой SCORAD [37].

Эффективность проводимой терапии оценивали по 

следующим параметрам: клинической ремиссии, значи-

тельному улучшению, улучшению, без эффекта, ухудше-

нию – и отражали в виде графика изменения значения 

SCORAD во времени на 7, 14 и 2-й день от начала иссле-

дования. 

На фоне проводимой терапии у большинства больных 

с АД зуд значительно уменьшался к 5-му дню и исчезал к 

11–15-му дню лечения при тяжелом течении заболевания. 

При легкой и средней степени тяжести АД зуд значительно 

уменьшался или исчезал уже к 5–7-му дню терапии.

Эритема при легком течении АД исчезала или значи-

тельно уменьшалась к 3-му дню, при среднетяжелом 

течении  – к 5—10-му, при тяжелом течении заболева-

ния – к 15—20-му дню терапии. Шелушение исчезало при 

легком течении АД к 5—7-му дню, у больных со среднетя-

желым или тяжелым течением значительное уменьшение 

шелушения на фоне применения АПЦ отмечали к 10-му 

дню применения АПЦ, которое полностью исчезало к 

14—15-му дню лечения. Папулезная инфильтрация раз-

решалась при легком течении АД к 7-му, при среднетяже-

лом течении АД  – к 12—14-му, при тяжелом течении 

АД – к 14—21-му дню терапии.

Полная клиническая ремиссия была достигнута у 35 

из 45 включенных в исследование детей с АД, значитель-

ное улучшение – у 8 и улучшение – у 2 пациентов.

Среди исследований эффективности АПЦ особое 

место занимает проведенный в соответствии с современ-

ными требованиями доказательной медицины протокол 

«КАДЕТ» – российское многоцентровое двойное слепое 

плацебо-контролируемое исследование [38].

Целью исследования явилась оценка клинической 

эффективности АПЦ в лечении АД у детей. 94 пациента в 

возрасте от 1 года до 16 лет были рандомизированы в 2 

группы, получающие АПЦ или плацебо 2 раза в день на 

протяжении 21 дня. Разрешалось применение ТГКС и 

антигистаминных препаратов по потребности при сохра-

няющихся симптомах дерматита. Оценивалась динамика 

кожного зуда по ВАШ, количество пациентов с потребно-

стью в дополнительном использовании ТГКС, снижение 

индекса SCORAD по сравнению с исходным, снижение 

степени тяжести АД по шкале IGA на 7, 14 и 21-й день 

лечения, а также через 2 нед. после прекращения терапии. 

Влияние на зуд. В группе пациентов, получавших пре-

парат АПЦ, уменьшение выраженности кожного зуда про-

исходило быстрее, чем в группе плацебо, начиная с 7-го 

дня и сохранялось на протяжении всего курса терапии.

У пациентов, получавших лечение АПЦ, доля дней с пол-

ным отсутствием кожного зуда более чем в 2 раза превы-

шала этот показатель, полученный в группе сравнения. 

Снижение выраженности кожного зуда сопровождалось 

уменьшением нарушений сна: показатель нарушения сна 

у больных, получавших АПЦ, оказался существенно мень-

ше величины этого показателя во 2-й группе пациентов. 

Полученные результаты свидетельствуют о достоверном 

уменьшении выраженности кожного зуда и нарушений 
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сна в процессе лечения препаратом АПЦ, что может рас-

сматриваться как один из значимых его эффектов в 

лечебном действии при АД.

Влияние на выраженность других симптомов АД. По 

истечении 3-й нед. исследования показатель в группе 

пациентов, прошедших курс лечения препаратом АПЦ, 

был в 1,6 раза ниже, чем у больных, получавших плацебо. 

Клиническое улучшение в обеих группах пациентов под-

тверждает и динамика показателя оценки степени тяже-

сти заболевания по шкале IGA (Investigator`s Global 

Assessment).

Изменение потребности в приеме антигистаминных 

препаратов. Хотя доля пациентов, у которых возникала 

потребность в купировании симптомов кожного зуда с 

помощью антигистаминных препаратов к 21-му дню лече-

ния, в группе больных, получавших АПЦ, практически не 

изменилась, составив 23,78 и 22,81% соответственно, 

однако существенно (в 3,2 раза) снизилась продолжитель-

ность приема препаратов. В группе сравнения доля паци-

ентов, нуждавшихся в дополнительном приеме антигиста-

минных препаратов, выросла в 2,2 раза, а также отмечено 

увеличение продолжительности приема этих препаратов. 

Изменение потребности в дополнительном приеме 

ТГКС. Применение АПЦ приводит к существенному сни-

жению потребности в применении ТГКС. На 14-й день 

терапии среди пациентов, у которых возникала дополни-

тельная потребность в этих препаратах, 78,57% больных 

получали плацебо. Стероид-замещающий эффект сохра-

нялся и через 2 нед. после отмены АПЦ: потребность в 

дополнительном применении ГКС в группе получавших 

АПЦ оставалась в 2,5 раза ниже, чем в группе больных, 

получавших плацебо.

Результаты исследования убедительно продемонстри-

ровали, что применение АПЦ у больных АД достоверно 

уменьшает выраженность кожного зуда и степень тяжести 

заболевания, что приводит к снижению потребности в 

использовании ТГКС и антигистаминных препаратов.

Важную роль в поддержании воспаления и утяжеле-

нии клинических проявлений при АД играет присоедине-

ние инфекции [39–41].

Дополнительные микробиологические исследования, 

проведенные у этих пациентов, показали, что до начала 

терапии в обеих группах у 80% больных выявлялась гриб-

ковая, а у 60% – бактериальная (S. aureus) колонизации. 

По окончании 3 нед. терапии в группе больных, получав-

ших активный препарат, было отмечено значительное 

снижение колонизации как дерматофитами Trichophyton, 

так и S. aureus [42]. 

Полученные результаты согласуются с выводами дру-

гих работ. По данным М.А. Мокроносовой с соавт., почти у 

70% больных АД, получавших монотерапию АПЦ, отмече-

но снижение колонизации кожи Staph aureus. Полная 

элиминация достигалась у 20,75% пациентов, что сочета-

лось с высокой клинической эффективностью и форми-

рованием стойкой – до 8 мес. – ремиссией по окончании 

курса [43]. 

Также было показано, что у детей с АД в возрасте от 

1 года до 3 лет, имеющих рецидивирующее течение 

болезни и устойчивость к противоаллергической тера-

пии, дополнительное введение в терапевтический 

режим АПЦ в течение 3 нед. приводило к положительно-

му клиническому эффекту в 85,5% случаев [44]. У боль-

ных отмечался регресс индекса SCORAD в 3,2 раза (с 64 

до 21,3), а также была достигнута стойкая ремиссия 

заболевания. Результаты микологического обследова-

ния по окончании лечения были отрицательными в 94% 

случаев, что подтверждает полученные ранее данные о 

противогрибковом эффекте АПЦ in vitro [44, 45]. Схожие 

результаты были получены в работах Мокроносовой и 

Маланичевой, а также в исследовании, проведенном в 

смешанной возрастной популяции: в группе больных в 

возрасте от 2 до 35 лет применение АПЦ сопровожда-

лось как лучшим терапевтическим эффектом, так и луч-

шей микробиологической эффективностью в сравнении 

с ТГКС и было сопоставимо с комбинацией последних с 

повидон-йодом [46–48].

Наряду с результатами клинической эффективности 

АПЦ, представляет интерес исследование Н.Г. Короткого с 

соавт., в котором проведена в т. ч. и сравнительная оценка 

удовлетворенности родителей терапией, которую полу-

чают дети со среднетяжелым АД при применении АПЦ и 

любых других средств наружной терапии в рамках сту-

пенчатого подхода [49]. Научная работа была приближе-

на к реальной клинической практике и проводилась в 

трех клинических центрах: два в Москве и один в Санкт-

Петербурге. 

В исследование было включено 80 детей с АД средне-

тяжелого течения (индекс SCORAD от 15 до 40 баллов) в 

возрасте 1–6 лет, не получавших АПЦ когда-либо ранее и 

не применявших ТГКС и пимекролимус в течение 2 нед. до 

включения в исследование. Дети первой группы получали, 

наряду с препаратами традиционной терапии, АПЦ в форме 

0,2%-ного крема 2 раза в день в течение 42 ± 2 дней, участ-

ники второй группы – только традиционную терапию.

Результаты проведенного исследования показали, что 

у пациентов, получавших АПЦ, дополнительное назначе-

ние ТГКС не потребовалось, тогда как в группе стандарт-

ного подхода на протяжении 1-й нед. исследования ТГКС 

были назначены 80% пациентов, а в течение всех 6 нед. 

наблюдения в разные его периоды – 83% больных. 

При применении АПЦ все родители (100%) были уве-

рены в безопасности и эффективности лечения свих 

детей, в группе стандартного подхода доля таких родите-

лей составила 71%.

Родители пациентов, получавших АПЦ, значительно 

чаще характеризовали использовавшийся терапевтиче-

ский режим как простой (ОШ = 19,7; 95%-ный ДИ 2,44–

158,9; р < 0,001) и считали, что смогут самостоятельно 

пользоваться разработанным планом действий после 

окончания исследования (ОШ = 48,6; 95%-ный ДИ 6,07–

388,4; р < 0,001). В ходе исследования также были установ-

лены причины неудовлетворенности родителей терапией 

АД, которую получают их дети. В группе стандартного под-

хода 39% родителей указали на сомнения в безопасности 

используемых препаратов, тогда как среди родителей, чьи 

дети получали АПЦ, таких было всего 3% (р < 0,001). 



176 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №20, 2017

Д
ЕР

М
АТ

О
ЛО

ГИ
Я

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Анализ проведенных исследований показал, что пре-

парат АПЦ обладает доказанным терапевтическим эффек-

том при АД, существенно уменьшая зуд и выраженность 

кожных проявлений, что приводит к улучшению качества 

сна, а также уменьшению потребности в симптоматиче-

ском применении антигистаминных препаратов и ТГКС. 

Наряду с выраженной эффективностью, для препарата 

характерен высокий профиль безопасности, который 

положительно оценивают родители страдающих АД детей, 

что приводит к улучшению приверженности к терапии.

Приведенные выше клинические исследования прово-

дились с использованием препарата Скин-кап (или отно-

сятся к активированной молекуле пиритиона цинка). 

Согласно заключению испытательного центра ФГУ 

«Сергиево-Посадский ЦСМ», активированная молекула до 

50 раз стабильнее в сравнении со стандартным ПЦ.
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