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Новые возможности в лечении атопического 
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Представлен анализ литературы по патогенезу и основным методам лечения атопического дерма-
тита (АД). Дефекты барьерной функции кожи рассматриваются как один из важных фенотипиче-
ских признаков АД. Указывается на то, что лечение АД является сложной задачей, однако базовой 
наружной терапией остается применение увлажняющих и ожиряющих средств для восстановления 
барьерной функции кожи. Сообщается о новом липидовосполняющем креме Ксеракалм для местного 
лечения АД, который применяли у 15 больных АД в возрасте от 15 до 32 лет с легкой степенью тяже-
сти заболевания. Оценку эффективности проводили по объективным критериям (покраснение, ше-
лушение, сухость) и субъективным ощущениям (чувство стягивания кожи), индексу SCORAD и дер-
матологическому индексу качества жизни. Исследование показало высокую эффективность крема 
Ксеракалм, и он может быть рекомендован для лечения АД и поддержания клинической ремиссии.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: атопический дерматит; дефект барьерной функции; липидовосполняющий крем 
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чение в развитии начальной фазы воспаления ткани, 
в то время как ИЛ-5, вызывающий созревание эози-
нофилов и определяющий их выживание, преоблада-
ет при хронической фазе АД, которая сопровождается 
также продукцией Th1-цитокинов ИЛ-12 и ИЛ-18 и 
других цитокинов, таких как ИЛ-11 и TGF1b, которые 
экспрессируются преимущественно при хронических 
формах заболевания [1].

Примерно у 80% взрослых больных АД имеются 
повышение содержание сывороточных IgE-антител 
(IgE-зависимый АД, или экзогенный), сенсибилиза-
ция к воздушным и пищевым аллергенам и/или комор-
бидные аллергический ринит и астма. Однако у 20% 
взрослых больных АД содержание IgE в сыворотке 
остается нормальным (IgE-независимый АД, или эн-
догенный). Это позволяет выделять два основных фе-
нотипа заболевания – экзогенный и эндогенный.

Основной функцией кожи является защита орга-
низма от внешней агрессивной среды. У больных АД 
независимо от фенотипа кожи из-за несостоятельности 
функционирования эпидермального барьера наблюда-
ется повышенная потеря влаги через эпидермис. В свою 
очередь роговой слой не удерживает воду вследствие 
количественного и качественного дефицита липидов – 
церамидов, холестерола, жирных кислот, продуциру-
емых кератиноцитами, при этом особенно снижается 
содержание церамидов 1 и 3. Церамиды являются ос-
новными молекулами, задерживающими жидкость во 
внеклеточном пространстве, а барьерная функция этих 
сложных структур обеспечивается связанным с ними 
белковым матриксом. В пораженной и непораженной 
коже у больных АД обнаруживают снижение количе-
ства церамидов. Эти изменения, клинически проявля-
ющиеся заметной сухостью кожи, облегчают инвазию 
антигенов в кожу (микробы, вирусы, грибы и др.) и, 
таким образом, создается замкнутый круг, приводящий 
к последующей активации иммунной системы и под-
держанию хронического воспаления, что еще больше 
усугубляет дефект барьера. В последнее время дефект 
барьерной функции кожи рассматривают как один из 
важных фенотипических признаков АД, который при-
водит к ксерозу и снижению содержания антимикроб-
ных пептидов в коже, что делает его важной мишенью 
для терапевтических воздействий [5, 6].

Дебют АД чаще всего происходит на первом году 
жизни пациента (младенческая фаза), именуемый ча-
сто на практике экссудативным диатезом или детской 
экземой. В большинстве случаев клинические сим-

Атопический дерматит (син.: атопическая экзе-
ма, конституциональная экзема, диффузный нейро- 
дермит) – хроническое рецидивирующее кожное за-
болевание, проявляющееся у взрослых больных эри-
тематозно-папулезными высыпаниями с явлениями 
лихенизации, сопровождающимися постоянным, 
часто мучительным, зудом и развивающееся при 
наличии генетической предрасположенности к ги-
перактивному состоянию Th2-хелперной системы и 
филлагринзависимому дефекту барьерной функции 
кожи [1].

Согласно многочисленным эпидемиологическим 
исследованиям АД страдают около 5% населения 
земного шара, а в возрастной группе раннего детского 
возраста степень выраженности атопических пораже-
ний кожи диагностируют едва ли не в 30–50% наблю-
дений [2–4].

Механизм развития симптомов АД сегодня пред-
ставляется как сложное взаимодействие генетически 
детерминированного дефекта барьерной функции 
кожи, особенностей врожденной и адаптивной им-
мунности, с одной стороны, и окружающей среды, ин-
фекционных агентов и сопутствующих заболеваний – 
с другой [1]. Наследственная предрасположенность 
касается прежде всего функционирования иммунной 
системы, которая характеризуется гиперактивностью 
Т-хелперов, имеющих тенденцию дифференцировать-
ся при антигенном раздражении больше в сторону 
Т-хелперов II типа (Th2). Кроме того, генотипическим 
механизмом объясняют и нарушенную барьерную 
функцию кожи у больных АД, что клинически прояв-
ляется в разной степени выраженности сухости кожи 
(ксероз).

Развитие обострения АД тесно связано с продук-
цией Th2-цитокинов, в первую очередь ИЛ-4 и ИЛ-13, 
содержание которых у больных выше, чем у здоровых 
людей. Эти интерлейкины приводят к гиперпродук-
ции IgE-антител и повышают экспрессию молекул 
адгезии на эндотелиальных клетках. Им придают зна-
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Published data on the pathogenesis and main methods of therapy for atopic dermatitis (AD) are analyzed. 
Defects in the barrier function of the skin are regarded as one of the major phenotypical signs of AD. Ther-
apy of AD is a difficult problem; however, the use of hydratants and oily means remains the base topical ther-
apy to repair the barrier function of the skin. A new lipid-replenishing cream for topical therapy of AD, Xe-
racalm, is presented. The cream was used in 15 patients aged 15–32 years with mild AD. The efficiency was 
evaluated by objective criteria (erythema, desquamation, dryness) and subjective sensations (skin “shrink-
age”), SCORAD index, and dermatological quality of life index. The studies demonstrated high efficiency 
of Xeracalm cream, which could be recommended for therapy of AD and maintenance of clinical remission.
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ферез. Для повышения эффективности лечения прибе-
гают к комбинации различных методов и препаратов в 
виде одновременной, последовательной или ротацион-
ной комбинированной терапии [8].

Однако как при наружной, так и при системной 
противовоспалительной терапии во всех случаях 
базовой (фоновой) терапией остается применение 
увлажняющих и ожиряющих средств для восстанов-
ления барьерной функции кожи и удлинения ремис-
сий. Эта позиция также зафиксирована как ведущая 
и обязательная в современных международных и 
национальных рекомендациях по терапии АД [6, 9].  
К сожалению, на практике отношение к средствам ба-
зового ухода остается недостаточно серьезным как со 
стороны больных, так и врачей, хотя во всем мире эти 
средства давно и прочно заняли свою нишу и зареко-
мендовали себя как эффективные препараты в лече-
нии АД. В согласительном документе «Диагностика и 
лечение атопического дерматита у детей и взрослых» 
в 2011 г. сказано, что на всех стадиях течения АД боль-
ным показано основное лечение, которое включает со-
ответствующий уход за кожей (очищение и гидрата-
ция с помощью увлажняющих и смягчающих средств 
и исключение или снижение влияния провоцирующих 
факторов).

Среди большого количества существующих для 
этих целей средств особого внимания заслуживает ли-
пидовосполняющий крем Ксеракалм («Пьер Фабр», 
Франция), в котором инновационным активным ком-
понентом нового поколения является I-modulia на 
основе биологической составляющей термальной 
воды Авен. Созданию этого средства предшествовали 
многолетние исследования ученых компании «Пьер 
Фабр», в результате которых в термальной воде была 
обнаружена микрофлора и выделены активные суб-
станции, вырабатываемые микроорганизмами (бакте-
рии Aquaphilus dolomiae) с противовоспалительными 
и противозудными свойствами.

В результате предшествующих исследований было 
установлено, что I-modulia приводит к подавлению на 
65% экспрессии IL-18 – маркера тяжести АД и инакти-
вирует на 84% рецептор PAR-2, активированный трип-
сином, что способствует ингибированию механизма 
возникновения зуда. I-modulia усиливает антимикроб-
ную защиту, стимулируя экспрессию β-дефансина на 
226% и факторы врожденного иммунитета. 

Кроме того, входящий в состав крема Сer-omega 
обеспечивает кожу молекулами-миметиками, что по-
зволяет воссоздать «межклеточный цемент», восста-
новить эпидермальный барьер и уровень гидратации 
кожи. Крем не содержит парабенов и консервантов, 
что существенно снижает вероятность возникнове-
ния нежелательных побочных явлений при его при-
менении.

Целью нашего исследования было изучение эф-
фективности и переносимости липидовосполняюще-
го крема Ксеракал у больных АД. 

Материалы и методы
В исследование были включены 15 больных АД  

(8 мужчин и 7 женщин) в возрасте от 15 до 32 лет. Тяжесть 
клинических проявлений оценивали в баллах с опреде-
лением индекса SCORAD до и после окончания лечения.  
У всех пациентов заболевание началось в грудном возрасте.  

птомы связаны с пищевой аллергией или плохой пере-
носимостью пищевых продуктов. Важную роль при 
этом придают внутриутробной сенсибилизации плода 
к пищевым аллергенам, к которым чаще всего отно-
сят коровье молоко, куриные яйца, а также мясо, рыбу, 
злаки (особенно пшеница, овес), овощи (томаты), 
фрукты и ягоды (цитрусовые, виноград, клубника), 
орехи. Аллергические реакции могут вызывать и 
продукты, приготовленные из натуральных овощей, 
фруктов, ягод (соки, пюре, смеси и др.) [4].

Установлено также, что факторами, способствую-
щими развитию АД, являются внутриутробная сен-
сибилизация плода при употреблении беременной 
разных лекарственных препаратов, курение, плохая 
экология и т. д. [4].

В целом проявления АД характеризуются выра-
женной индивидуальной гетерогенностью в виде не-
скольких известных клинических разновидностей: 
эритематозная, эритематозно-сквамозная, эритематоз-
ная с лихенификацией, лихенифицированная, прури-
гинозная, нумулярная, которые носят, по-видимому, 
фенотипический характер. Но какая бы не была объ-
ективная симптоматика АД, заболевание всегда сопро-
вождается зудом, нередко мучительным, без которого 
по сути и не может существовать диагноз атопическо-
го дерматита. Именно зуд в первую очередь является 
причиной резкого снижения качества жизни больного 
АД, нередко приводя к депрессии, а в тяжелых случа-
ях – к суицидальным идеям.

Довольно часто АД осложняется пиококковой ин-
фекцией, главным образом в форме различных стрепто- 
стафилодермий [7]. Причиной этого является, с одной 
стороны, дефект барьерной функции кожи и врожден-
ной иммунности, в частности недостаточная продук-
ция антимикробных пептидов в коже атопиков, с дру-
гой – постоянный зуд и расчесы – входные ворота для 
вторичной инфекции.

Лечение АД остается по-прежнему сложной зада-
чей. Лечение больного АД должно быть индивидуаль-
ным и направлено на достижение конкретных целей: 
противозудный эффект, противовоспалительный, про-
тивомикробный и антимикотический, восстановление 
барьерной функции кожи, пролонгирование ремиссий, 
лечение сопутствующей патологии. Интенсивность те-
рапевтических мероприятий зависит от тяжести клини-
ческих проявлений заболевания: при легкой и средней 
степени тяжести достаточной может оказаться лишь 
наружная терапия, при тяжелых формах эффективны-
ми становятся только системные методы и препараты, 
преимущественно иммуносупрессивного действия. Со-
гласно современным международным и отечественным 
рекомендациям по лечению больных АД и с позиций 
доказательной медицины, первой линией наружной 
терапии обострений АД являются кортикостероидные 
препараты в различных формах, а при их неэффектив-
ности – наружные ингибиторы кальциневрина. Дока-
занной эффективностью при системном лечении АД 
обладают циклоспорин А, цитостатики (метотрексат), 
различные варианты фототерапии. На практике не-
редко используют антигистаминные препараты, чаще 
первого поколения, при риске развития вторичной пио-
дермии – антибиотики, при острых, распространенных 
поражениях эффективными оказываются кратковре-
менные курсы системных кортикостероидов, плазма-
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Таким образом, наше исследование показало, что 
липидовосполняющий крем Ксеракалм в составе ком-
плексной терапии больных АД средней тяжести являет-
ся эффективным и безопасным средством. При приме-
нении дважды в день значительно повышает качество 
жизни больных АД. Крем Ксеракалм может быть ре-
комендован для включения в состав комплексной тера-
пии АД и поддержания клинической ремиссии.
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Среди сопутствующих болезней были выявлены бронхи-
альная астма у 1 больного, поллиноз у 3, дисбактериоз ки-
шечника у 3, хронический гайморит у 1, заболевания пище-
варительного тракта – у 7, гепатит В у 1 больного. 

Крем применяли дважды в день на фоне принятой в кли-
нике кожных и венерических болезней Первого МГМУ им 
И.М. Сеченова стандартной противовоспалительной тера-
пии по показаниям. Контролем служила группа больных АД, 
находившихся в клинике и получавших лишь стандартную 
терапию по показаниям. Результаты терапии оценивали спу-
стя 15 и 30 дней от начала лечения. Оценку эффективности 
проводили по объективным критериям (покраснение, шелу-
шение, сухость) и субъективным ощущениям (чувство стя-
гивания кожи) согласно разработанному на кафедре еще в 
1970-х годах дерматологическому индексу шкалы симптомов 
(ДИШС) от 0 до 3 баллов. Выраженность зуда оценивали по 
10-балльной шкале. 

Результаты и обсуждение
Для оценки влияния АД на качество жизни пациен-

та мы провели анкетирование всех больных до и после 
лечения с определением ДИКЖ, известного под назва-
нием «индекс Финли» (A. Finlay, 1994). Данная анкета 
состоит из 10 вопросов, разбитых на блоки, которые по-
казывают связь с различными аспектами жизни боль-
ного: симптомы и чувства, ежедневная деятельность, 
досуг, работа и учеба, личные отношения и лечение. По 
каждому вопросу больному предложены четыре вари-
анта ответа: очень сильно (3 балла), достаточно сильно  
(2 балла), незначительно (1 балл) и нет (0 баллов). 

В результате проведенного лечения было уста-
новлено уменьшение покраснения кожных покровов 
с 1,3 до 0,2 балла, сухости кожи с 1,2 до 0,3 балла, 
снижение шелушения с 1,4 до 0,3 балла и уменьшение 
чувства стягивания кожных покровов с 0,9 балла до 0. 
Выраженность зуда до лечения составила 4,1 балла,  
а через 30 дней – 0,8 балла (см. таблицу).

Таким образом, покраснение уменьшилось на 85%, 
шелушение – на 79%, ощущение сухости кожи – на 
75%, стянутости кожи – на 89%, зуда – на 81%. В кон-
трольной группе без применения базовой терапии эти 
показатели были заметно ниже (75, 70, 50, 77 и 79% 
соответственно).

При оценке индекса SCORAD до лечения его груп-
повое значение составляло 15,4 ± 1,7, что соответ-
ствовало средней степени тяжести АД. После лечения 
величина индекса SCORAD снизилась до 1,2 ± 0,5, 
что было расценено как почти полная клиническая ре-
миссия, т.е. индекс SCORAD снизился на 92%. В кон-
трольной группе редукция SCORAD составила 80%, 
что соответствует понятию значительное улучшение.

При изучении ДИКЖ у больных АД до лечения 
среднее его значение составляло 12,1 ± 3,02 балла, 
что по оценочной шкале соответствовало сильному 
влиянию заболевания на жизнь пациента. После про-
веденного лечения среднее значение ДИКЖ снизилось 
до 1,03 ± 0,15 балла, т. е. качество жизни пациентов 
значительно улучшилось. Таким образом, в резуль-
тате лечения индекс снизился в 11 раз, или на 91,5%.  
В контрольной группе этот показатель составил 79%.

Переносимость крема у всех больных была хоро-
шей. Ни у одного пациента не отмечено никаких аллер-
гических реакций и субъективных побочных эффектов. 
Со слов больных, крем имел приятную текстуру, хоро-
шо увлажнял и смягчал кожу и не пачкал одежду.

Динамика симптомов АД при применении крема Ксеракалм

Симптом
Продолжительность лечения, дни

0 15 30

Покраснение 1,3 ± 0,2 0,9 ± 0,1 0,2 ± 0,06
Шелушение 1,4 ± 0,3 1,1 ± 0,2 0,3 ± 0,1
Сухость 1,2 ± 0,1 0,7 ± 0,07 0,3 ± 0,1
Чувство стягивания кожи 0,9 ± 0,1 0,5 ± 0,1 0,1 ± 0,01
Зуд 4,1 ± 0,5 2,9 ± 0,6 0,8 ± 0,3


