
Наш 

ДЕРМАТОЛОГІЯ • КОНСПЕКТ ЛІКАРЯ

№ 7 (260) • Квітень 2011 р. 60

АД начинается, как правило,

в раннем детском возрасте, может

продолжаться или рецидивировать и

в возрасте 30�40 лет. В большинстве

случаев АД развивается у лиц с на�

следственной предрасположеннос�

тью, протекает как самостоятельно,

так и в сочетании с другими аллерги�

ческими заболеваниями (бронхиаль�

ной астмой, аллергическим рини�

том) [3, 4, 8, 15].

В настоящее время отмечается тен�

денция к увеличению частоты АД:

ежегодно в мире регистрируется око�

ло 29 млн пациентов с данной патоло�

гией. Общая распространенность за�

болевания в развитых странах состав�

ляет 15�20% в детской популяции и 2�

10% во взрослой [9, 17]. По данным

Центра медицинской статистики Ми�

нистерства здравоохранения Украи�

ны, в 2009 г. уровень заболеваемости

АД составлял 382,8 случая на 100 тыс.

детского населения. В Украине еже�

годно увеличивается количество боль�

ных с впервые установленным диа�

гнозом, при этом наблюдается более

тяжелое течение дерматоза, особенно

в раннем детском возрасте, что связа�

но с появлением новых провоцирую�

щих факторов, нерациональным пи�

танием, искусственным вскармлива�

нием, бесконтрольным применением

антибиотиков и других лекарствен�

ных средств, отягощенным аллерго�

логическим анамнезом у родителей.

Так, в детской дерматологической

практике до 80% пациентов, обраща�

ющихся за консультацией, имеют те

или иные проявления АД [8, 9].

Почему АД является самым ранним

клиническим проявлением атопии и

наиболее часто встречающимся атопи�

ческим заболеванием у детей первых

лет жизни? Это связано с анатомо�

гистологическими особенностями,

а также с характером иммунного отве�

та кожи на воздействие антигенов

внешней среды у новорожденного и

грудного ребенка [10, 14]. Собственно

кожа (дерма) и подкожная жировая

клетчатка детей раннего возраста

представляют собой «средоточие»

клеток, участвующих в распознава�

нии, представлении антигенов и эф�

фективном ответе на них. Подкожную

клетчатку детей раннего возраста счи�

тают ретикулогистиоцитарным орга�

ном, напоминающим по гистогенезу и

функциям костный мозг. В дерме име�

ется множество фибробластов, гисти�

оцитов, лимфоцитов, плазматичес�

ких, тучных клеток, тогда как кол�

лагеновые и эластические волокна

недоразвиты. При этом на фоне обиль�

ной васкуляризации кожи стенки со�

судов имеют лишь один слой эндотели�

альных клеток, что позволяет различ�

ным веществам легко диффундировать

через кожу. У детей раннего возраста

коэффициент соотношения между

площадью поверхности кожи и массой

тела значительно выше, поэтому у них

отмечается относительно большее чис�

ло лимфоидных и тучных клеток в коже

по сравнению с количеством таковых

в других органах и тканях. Защитная

«кислая» оболочка кожных покровов,

образующая естественный барьер про�

тив патогенных микроорганизмов,

формируется в более старшем возрасте;

рН кожи младенцев составляет 6,7,

тогда как у взрослых – 5,5. 

� Таким образом, кожные покровы
ребенка в раннем возрасте стано�

вятся одним из основных органов, учас�
твующих в формировании атопического
типа ответа на антигенное воздействие,
и, как следствие, основным органом�
мишенью аллергической реакции.

Персистирующее иммуноассоциа�

тивное воспаление у детей с АД, в пер�

вую очередь, сопровождается струк�

турно�функциональными изменения�

ми в эпидермисе. В роговом слое

уменьшается количество липидов,

в значительной мере церамидов, де�

фицит полиненасыщенных жирных

кислот (линолевой, линоленовой),

аминокислот и гранул с кератогиали�

ном, сокращается численность кера�

тиносом в зернистом и шиповатом

слоях, снижается активность фермен�

тов дельта�6�десатуразы и деацилазы

и т. д. [4, 7, 11, 14, 20]. Вследствие ука�

занных изменений снижается способ�

ность рогового слоя задерживать воду,

происходит расслаивание мембран и

увеличивается проницаемость рого�

вого слоя, что приводит к проникно�

вению через кожу токсинов, аллер�

генов, бактерий. Показателем, харак�

теризующим степень повреждения

липидных структур рогового слоя

эпидермиса, в том числе и дефицита

ацилцерамидов, является величина

трансэпидермальной потери воды

(TЭПВ) [12]. Повышение ТЭПВ на�

блюдается не только в период обост�

рения, но и во время ремиссии АД,

что приводит к нарушению барьерной

функции кожи, появлению сухости,

усилению зуда. На фоне ксероза про�

цессы репарации протекают крайне

медленно, а иногда и приостанавли�

ваются [10, 18].

Тот факт, что сухость и нарушение

барьерной функции кожи влияют на

течение АД, вполне очевиден. В резуль�

тате многих исследований установлена

взаимосвязь между зудом, сухостью и

воспалением кожи, однако какой из

указанных феноменов является пер�

вичным, пока не ясно. В последнее

время нарушение барьерной функции

кожи рассматривают как один из важ�

ных фенотипических признаков АД,

который обусловливает не только ксе�

роз, но и снижение уровня антимик�

робных пептидов в коже, повышение

ТЭПВ, чувствительности кожи к раз�

личным ирритантам и аллергенам.

В настоящее время благодаря до�

стижениям молекулярной генетики и

биологии, междисциплинарному под�

ходу получены новые сведения о пато�

физиологии и терапии этого заболева�

ния, что отражено международными

экспертами в согласительном доку�

менте «Диагностика и лечение атопи�

ческого дерматита у детей и взрослых»

(2006) [13], а также в клинических ре�

комендациях по ведению больных

атопическим дерматитом Российско�

го общества дерматовенерологов

(2010) [4]. Проект клинических реко�

мендаций по диагностике, профилак�

тике и лечению АД подготовлен в

2010 г. группой отечественных экспер�

тов под руководством заведующей ка�

федрой дерматовенерологии Нацио�

нальной академиии последипломного

образования им. П.Л. Шупика, док�

тора медицинских наук, профессора

Л.Д. Калюжной. Лечение больных АД

предполагает использование различ�

ных медикаментозных препаратов как

наружного, так и системного дейст�

вия, фототерапии в сочетании с базо�

вой топической терапией. Одобрена

ступенчатая тактика ведения больных

АД с определением приоритетов си�

стемной и/или наружной терапии

в зависимости от тяжести заболева�

ния. Выбор метода лечения определя�

ется индивидуально с учетом клини�

ческой картины заболевания, возрас�

та, сопутствующей патологии.

Основной целью терапии АД долж�

но быть уменьшение выраженности

симптомов, обеспечение длительного

контроля над заболеванием путем

предотвращения или снижения тя�

жести обострений и изменение естес�

твенного течения заболевания [3, 5].

В первую очередь необходимо мини�

мизировать факторы, которые могут

спровоцировать обострение АД, на�

пример неблагоприятное воздействие

окружающей среды, контактных, ин�

галяционных и пищевых аллергенов,

химических раздражителей и др. Со�

блюдение индивидуальной гипоал�

лергенной диеты также является не

менее важным условием коррекции

симптомов АД [8].

Наружная терапия является патоге�

нетически обоснованной и необходи�

мой для каждого пациента с АД, по�

скольку может изменить течение и ис�

ход болезни. Принципиальное значе�

ние топической терапии объясняется,

во�первых, тем, что АД – это хрони�

ческий воспалительный процесс, во�

вторых, крайне важно достичь восста�

новления и поддержания целостности

кожного барьера, нарушение которо�

го является кардинальным признаком

[2, 7, 21]. Еще одним значимым под�

ходом является воздействие на су�

хость кожи при АД. Установлено, что

сухость кожи, сопровождаемая ТЭПВ,

ведет к повышенной системной аб�

сорбции топических глюкокортико�

стероидов (ТГКС), поэтому эффектив�

ная вспомогательная терапия с целью

устранения сухости, зуда кожи, а так�

же нарушений барьерной функции,

заключающаяся в регулярном нанесе�

нии средств для увлажнения кожи, бу�

дет способствовать повышению ре�

зультатов лечения АД. Следует отме�

тить, что увлажняющие/смягчающие

средства не обладают противовоспа�

лительным действием (либо указан�

ный эффект выражен слабо) и в мень�

шей степени облегчают симптомы,

определяющие тяжесть течения АД,

а противовоспалительные препараты

не предназначены для лечения сухос�

ти кожи [2, 11].

Всем больным АД независимо от

тяжести, распространенности, тече�

ния патологического процесса, нали�

чия/отсутствия осложнений и даже

в период ремиссии показана базовая

топическая терапия, на фоне которой

в дальнейшем назначают противовос�

палительные препараты (ТГКС, топи�

ческие ингибиторы кальциневрина).

При осложнении АД бактериаль�

ной/грибковой/вирусной инфекцией

лечение следует продолжить наруж�

ными комбинированными или си�

стемными препаратами [4, 5].

� Согласно международным и оте�
чественным рекомендациям

увлажняющие и смягчающие средства
входят в стандартную терапию АД. 

Эти средства обладают глюкокорти�

костероидсберегающим эффектом и ис�

пользуются для достижения и поддер�

жания контроля заболевания [2, 3, 7].

Разработан целый ряд специальных

лечебных средств ухода за сухой и ато�

пической кожей [12]. Способностью

восстанавливать и поддерживать на�

рушенный при АД трансэпидермаль�

ный барьер обладают далеко не все

увлажняющие/смягчающие средства,

присутствующие на рынке. Особый

интерес представляют косметические

средства Локобейз Рипеа и Локобейз

Базовая наружная терапия
и уход за кожей больных атопическим

дерматитом
Атопический дерматит (АД) – хроническое

рецидивирующее воспалительное заболевание
кожи, характеризующееся зудом и возрастными
особенностями клинических проявлений.

Л.А. Болотная, д.м.н., профессор, кафедра дерматовенерологии Харьковской медицинской академии последипломного образования

Л.А. Болотная

ZU_2011_07.qxd  18.04.2011  15:51  Page 60



61

ДЕРМАТОЛОГІЯ • КОНСПЕКТ ЛІКАРЯwww.health�ua.com

www.health�ua.com

Наш сайт www.health�ua.com В среднем более 8000 посещений в день* • Архив «Медичної газети «Здоров’я України» с 2003 года  *http://top.bigmir.net/report/58476

Липокрем, разработанные компанией

«Астеллас Фарма».

В механизме действия увлажняю�

щих средств можно выделить 3 основ�

ных этапа: очень быстрое (менее 1 ч)

уменьшение ТЭПВ благодаря окклю�

зивным свойствам компонентов; про�

никновение в роговой слой эпидер�

миса и замещение дефицита липидов,

формирующих кожный барьер (менее

6 ч); проникновение в эпидермис

глубже рогового слоя, интеграция ли�

пидов, идентичных содержащимся

в коже, в ламеллярные тельца зернис�

того слоя (последние секретируют эти

липиды как нормальные; данный эф�

фект продолжается от 6 до 24 ч) [12].

Механизм действия большинства

увлажняющих средств включает лишь

первые два этапа, поэтому через не�

продолжительное время возникает

необходимость в повторном их при�

менении, в то время как воздействие

Локобейз Рипеа последовательно реа�

лизуется в указанные три этапа.

� Известно, что эффективность лю�
бого косметического средства и

влияние на восполнение дефектов кожи
определяется его составом. 

В состав препарата входят вещества,

которые обеспечивают разнонаправ�

ленное восполнение дефекта эпидер�

мального барьера [7, 11, 16]. Локобейз

Рипеа – эмульсия типа «вода в масле»

с высоким (63%) содержанием липи�

дов. В состав Локобейз Рипеа входят

липиды, идентичные липидам кожи,

и свободные жирные кислоты (олеи�

новая и пальмитиновая) в соотноше�

нии 1:1:1, оптимальном для ускорения

восстановления барьерной функции

кожи. Это является ключевой особен�

ностью указанного препарата, кото�

рая обеспечивает длительно сохраня�

ющееся (до 24 ч) увлажняющее дейст�

вие при нанесении 1 р/сут.

Локобейз Рипеа также содержит ва�

зелин, жидкий парафин и наночасти�

цы твердого парафина, которые удли�

няют время действия крема. Указан�

ные компоненты препятствуют

ТЭПВ. Кроме того, наночастицы па�

рафина оказывают матирующее дей�

ствие, обеспечивая хороший космети�

ческий эффект. Глицерин, входящий

в состав препарата, обеспечивает фун�

кцию увлажнения кожи, сорбитана

олеат, воск из листьев пальмы карнау�

ба, карбопол и трометамин – стабили�

заторы, поддерживающие частицы

парафина равномерно распределен�

ными в эмульсии и обеспечивающие

оптимальный рН. Локобейз Рипеа не

содержит красителей, отдушки и кон�

сервантов, что минимизирует риск

развития аллергических реакций.

Восстанавливая гидролипидную

пленку на поверхности кожи, Локо�

бейз Рипеа, вероятно, предотвращает

выброс цитокинов, запускающих вос�

палительные процессы при поврежде�

нии эпидермального барьера.

Результаты мультицентрового сравни�

тельного исследования эффективнос�

ти Локобейз Рипеа у пациентов с АД

свидетельствуют, что его применение

сопровождается восстановлением

барьерной функции кожи, уменьше�

нием выраженности симптомов (су�

хости, шелушения, зуда, эритемы) и

тяжести болезни через 4 и 8 нед неза�

висимо от использования ТГКС.

Однако комбинированное назначение

последних и Локобейз Рипеа повыша�

ет эффективность терапии и оказыва�

ет глюкокортикостероидсберегающее

действие [19]. В контрольной группе,

получавшей комбинированную тера�

пию с кремом Унны (соотношение

в нем ланолина, подсолнечного масла

и воды составляет 1:1:1), стабилиза�

ция процесса наблюдалась только у

50% больных [6]. Постоянное исполь�

зование Локобейз Рипеа при АД после

устранения симптомов активного вос�

паления позволяет значительно про�

длить период ремиссии и, следова�

тельно, снизить стероидную нагрузку

[11, 16].

Локобейз Рипеа рекомендуется

больным АД в качестве единственного

средства или в сочетании с противо�

воспалительными топическими сред�

ствами как в период обострения, так и

во время ремиссии. Возможно ис�

пользование данного средства и при

других дерматозах, сопровождающих�

ся ксерозом (контактном дерматите,

псориазе, красном отрубевидном во�

лосяном лишае – болезни Девержи –

и др.), а также в качестве профилакти�

ческого средства ухода за сухой и су�

хой чувствительной кожей.

Локобейз Рипеа имеет уникальные

характеристики: очень высокое содер�

жание липидов, наличие наночастиц

парафина, повышающих эффектив�

ность эссенциальных липидов, воз�

можность использования 1 раз в сут�

ки, обширную доказательную базу.

Как показывают клинические наблю�

дения и результаты проспективного

исследования, за счет восстановления

и поддержания нарушенной барьер�

ной функции кожи у пациентов с АД

Локобейз Рипеа ускоряет купирова�

ние симптомов обострения, повыша�

ет эффективность ТГКС и обладает

глюкокортикостероидсберегающим

действием.

Необходимость использования кос�

метических средств в периоды клини�

ческой ремиссии обусловлена тем, что

даже в отсутствие клинических прояв�

лений АД персистирует воспаление и

сохраняется сухость кожи, поэтому

для длительного ухода за кожей мож�

но использовать Локобейз Липокрем.

Это эмульсия типа «масло в воде»

с высоким содержанием липидов (до

70%), обладающая способностью по�

вышать гидратацию рогового слоя

эпидермиса и уменьшать выражен�

ность субъективных симптомов ксе�

роза; средство проникает только

в верхние слои эпидермиса, действует

до 6 ч.

В состав средства входят вазелин и

жидкий парафин, имеющие окклюзи�

онные свойства и оказывающие смяг�

чающее действие; цитрат натрия и ли�

монная кислота, нормализующие рН;

эмульсификаторы – цетостеариловый

спирт, макрогола цетостеариловый

эфир и консервант метилпарагидро�

ксибензоат. Локобейз Липокрем не

содержит отдушек и красителей, что

обеспечивает благоприятный про�

филь безопасности и низкий риск

развития контактного дерматита.

Локобейз Липокрем используется

у пациентов с АД в сочетании

с Липобейз Рипеа на визуально не�

измененных участках кожи в период

обострения и ремиссии, у пациентов

с хроническими дерматозами, сопро�

вождающимися выраженной сухо�

стью, – в качестве профилактического

средства ухода за сухой кожей,

длительно и/или часто подвергаю�

щейся неблагоприятному воздей�

ствию факторов внешней среды.

Таким образом, нарушение целост�

ности кожного барьера является

основным патофизиологическим

фактором АД. Серия увлажняющих

средств Локобейз, разработанных

с учетом структуры и функции кожи,

может повышать эффективность тера�

пии АД и других состояний, сопро�

вождающихся сухостью кожных по�

кровов. Средства данной серии также

могут использоваться для профилак�

тического ухода за сухой кожей. По�

стоянное использование специально

разработанных для базового ухода за

атопической кожей средств, способ�

ных эффективно восстанавливать

эпидермальный барьер, позволяет су�

щественно снизить количество обо�

стрений и удлинить период ремиссии,

уменьшить потребность в примене�

нии ТГКС и улучшить качество жизни

больных АД.
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