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Атопический дерматит (АтД) является широко распространенным хроническим воспалительным заболеванием кожи, 
оказывающим серьезное влияние на различные аспекты жизни пациента. В данной обзорной статье представлен 
современный взгляд на патофизиологию АтД, его взаимосвязь с другими сопутствующими заболеваниями, а также 
обсуждены практические аспекты применения наружной противовоспалительной терапии. Проведенный анализ 
клинических исследований демонстрирует важную роль ингибиторов кальциневрина в эффективном лечении АтД 
у детей, начиная с первых его проявлений в раннем возрасте.
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Atopic dermatitis (AD) is a widespread chronic inflammatory skin disease that has a significant impact on various aspects of patient’s 
life. This review presents modern view on AD pathophysiology, its correlation with other concomitant diseases, and covers practical 
aspects of external anti-inflammatory therapy implementation. The analysis of clinical studies has shown the significant role of 
calcineurin inhibitors in the effective treatment of AD in children from its first manifestations at early age.
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ВВЕДЕНИЕ
Атопический дерматит (АтД) — мультифакторное 

генетически детерминированное воспалительное забо-
левание кожи, характеризующееся зудом, хроническим 
рецидивирующим течением, часто встречающееся 
в семьях с атопическими болезнями [1, 2].

АтД — одно из наиболее распространенных забо-
леваний кожи — оказывает существенное психосоци-
альное воздействие на пациентов и их близких, а также 
вносит основной вклад в глобальное бремя кожных 
заболеваний [3].

Результаты многочисленных эпидемиологических 
исследований, проведенных в различных странах мира, 

весьма противоречивы: в одних демонстрируется тен-
денция к росту распространенности АтД в XXI в. [4–6], 
в то же время в ряде других исследований такой зако-
номерности обнаружено не было [7, 8].

Распространенность АтД имеет возрастные и геогра-
фические различия. Так, среди детей 6–7 лет показатель 
колеблется от 0,9% в Индии до 22,5% в Эквадоре, при 
этом отмечается тенденция к росту распространенности 
АтД в Азии и Латинской Америке. В возрастной группе 
13–14 лет распространенность АтД варьирует от 0,2% 
в Китае до 24,6% в Колумбии [9–11]. Распространенность 
АтД среди детей в Европе и США составляет примерно 20%, 
а среди взрослых она колеблется от 7 до 14% [12–14].



514

О
б

з
о

р
 л

и
т
е

р
а

т
у

р
ы

R
e

v
ie

w

В систематическом обзоре, опубликованном в 2020 г. 
S. Bylund и соавт., проанализированы эпидемиологиче-
ские исследования по распространенности АтД у детей 
и взрослых разных стран и континентов (более 7 тыс. ста-
тей с 1958 по 2018 г.) и показано, что распространен-
ность симптомов АтД у детей колебалась от 1,7 до 32,8%, 
у взрослых — от 1,2 до 9,7%, а распространенность самой 
болезни (на основании диагноза АтД, установленного 
врачами) составила 22,6% у детей (9,6% новых случаев) 
и 17,1% у взрослых [4]. В Российской Федерации, соглас-
но данным Федерального статистического наблюдения, 
в 2022 г. распространенность АтД составила 384,7 слу-
чая на 100 тыс. всего населения, а заболеваемость 
(диагноз установлен впервые в жизни) — 157,1 случая 
на 100 тыс. всего населения. При этом распространен-
ность АтД среди детей в возрасте от 0 до 14 лет в 2022 г. 
составила 1436,3 случая на 100 тыс. детского населения, 
заболеваемость — 654,3 случая на 100 тыс. детского 
населения, а в возрасте от 15 до 17 лет распространен-
ность АтД — 1052,1 случая на 100 тыс. соответствующего 
населения, заболеваемость — 347,8 случая на 100 тыс. 
соответствующего населения [15]. Данные официальной 
статистики в России не коррелируют с мировыми пока-
зателями. Однако по результатам стандартизированного 
эпидемиологического исследования ISAAC (International 
Study of Asthma and Allergy in Childhood — Международное 
исследование астмы и аллергии у детей), распространен-
ность симптомов АтД в различных регионах Российской 
Федерации составила от 6,2 до 15,5%, [16, 17]. При 
проведении эпидемиологических исследований исполь-
зуются различные дизайны, диагностические критерии 
(например, данные анкетирования, а не установленный 
врачом диагноз), отсутствует стандартизация диагности-
ки АтД, что затрудняет получение, обобщение и сравне-
ние данных по истинной распространенности болезни.

ПАТОГЕНЕТИЧЕ  СКИЕ АСПЕКТЫ 
АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА
Дебаты вокруг патофизиологии АтД продолжаются. 

Однако в настоящее время считается, что ключевыми 
факторами в основе патогенеза АтД являются дисфунк-
ция эпидермального барьера и нарушение регуляции 
иммунной системы на фоне генетической предрасполо-
женности и воздействия окружающей среды [18, 19].

Роль генетической предрасположенности была выяв-
лена достаточно давно при обнаружении более высокой 
распространенности АтД у детей, чьи родители имели 
в анамнезе атопические заболевания, и подтверждает-
ся современными данными [20, 21]. Проведенные гене-
тические исследования показали, что АтД развивается 
у 82% детей, если оба родителя страдают аллергией, преи-
мущественно на первом году жизни ребенка; у 59% — если 
только один из родителей имеет АтД, а другой имеет аллер-
гическую патологию дыхательных путей, у 56% — если 
только один родитель страдает аллергией, у 42% — если 
родственники первой линии имеют симптомы АтД [22].

Еще одним важным компонентом патогенеза болезни 
является нарушение барьерной функции кожи у пациен-
тов с АтД, обусловленное изменениями в белке филаг-
грине. Филаггрин — основной белок, участвующий в диф-
ференцировке клеток эпидермиса и осуществлении его 
барьерной функции. При распаде филаггрина в роговом 
слое эпидермиса образуются аминокислоты (компоненты 
натурального увлажняющего фактора), препятствующие 
трансэпидермальной потере воды. Вследствие мутаций 
с потерей функции гена филаггрина (FLG) (null-мутации) 
нарушается синтез этого эпидермального белка, что при-

водит к дефекту барьерной функции кожи и увеличивает 
риск развития АтД [23]. Примерно 10%  лиц европейско-
го происхождения являются носителями единственной 
мутации гена FLG и имеют повышенный риск развития 
АтД [23], при этом примерно 30% пациентов с АтД явля-
ются носителями мутации гена FLG [24], в то время как 
более чем у 50% носителей мутации гена FLG АтД не раз-
вивается, что демонстрирует достаточно сложную приро-
ду заболевания [23].

Кроме того, мутации в генах, кодирующих синтез 
других эпидермальных белков, таких как лорикрин, инво-
люкрин и небольшие богатые пролином белки, также 
способствуют развитию АтД [25, 26]. В настоящее время 
более 39 геномных регионов демонстрируют надежную 
связь (р � 0,001) с развитием АтД [27].

Нарушение барьерной функции при АтД может при-
водить к повышенной трансэпидермальной потере воды, 
снижению гидратации, нарушению ламеллярной орга-
низации, снижению кислотности кожи и снижению экс-
прессии структурных белков, связанных с эпидермальной 
дифференцировкой, что, в свою очередь, способствует 
сухости кожи и появлению интенсивного зуда, которые 
характеризуют АтД [28–30].

Даже «непораженная» кожа при АтД не является здо-
ровой, так как она характеризуется первичным (из-за 
мутаций гена FLG) и вторичным (Th2-воспаление) сни-
жением синтеза филаггрина, изменением структуры 
и состава липидов и высвобождением цитокинов из 
кера тиноцитов [19, 31].

При АтД нарушение эпидермального барьера способ-
ствует повышенному проникновению антигенов, кото-
рые обнаруживаются эпидермальными клетками Лан-
герганса и дермальными дендритными клетками [19], что 
приводит к иммунной активации, характеризующейся вы -
свобождением аларминов (интерлейкина (IL) 1 , IL-25, 
IL-33 и тимического стромального лимфопоэтина (TSLP)), 
праймированием В- и Т-клеток и сдвигом в сторону 
иммунного ответа 2-го типа, в первую очередь с участием 
Th2- и Th22-клеток [18, 19, 32]. Продукция Th2-цитокинов 
приводит к синтезу В-клетками IgE-антител, которые фик-
сируются на поверхности эффекторных клеток (тучные 
клетки, эозинофилы и др.) с последующей их актива-
цией при повторном контакте с антигеном [18, 31, 32]. 
Гистамин, выделившийся из эффекторных клеток, и IL-31 
(Th2-цитокин) способствуют ощущению зуда. В ответ 
на нарушение эпидермального барьера кератиноциты 
вырабатывают TSLP и IL-33, которые взаимодейству-
ют с сенсорными нейронами кожи, вызывая зуд [32]. 
Th2- и Th22-цитокины также подавляют экспрессию филаг-
грина и других барьерных белков [33]. Эти изменения 
являются частью негативного цикла при АтД, при котором 
кожное воспаление и цикл «зуд – царапины» еще больше 
ухудшают нарушение эпидермального барьера [34].

Барьерная дисфункция характеризуется также сни-
жением разнообразия микробиома кожи и частой коло-
низацией S. aureus [35]. Существует тесная связь между 
ухудшением тяжести заболевания и уменьшением разно-
образия микробиома кожи [36]. S. aureus оказывает мно-
жественное влияние на патогенез АтД, включая актива-
цию иммунной системы и нарушение кожного барьера. 
Терапевтические стратегии с микробиомом, особенно 
с комменсалами, подавляющими рост S. aureus, могут быть 
одним из возможных подходов к профилактике или лече-
нию АтД, но их влияние на иммунную активацию или функ-
цию эпидермального барьера остается неясным [37, 38].

Влияние факторов окружающей среды и образа жиз-
ни, которые включают в себя проживание в городской 
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среде и регионах с низким уровнем воздействия ультра-
фиолета и сухим климатом, «западную» диету, небольшой 
размер семьи, высокий уровень образования и частое 
применение антибиотиков во время беременности 
и в течение первого года жизни ребенка, на развитие 
АтД невелико [39].

Примерно у 80% пациентов с АтД проявления дебюти-
руют в первые годы жизни [18], при этом у 60–70% паци-
ентов наблюдается ремиссия к 7 годам и подростковому 
возрасту [40, 41], в то время как ранняя тяжелая форма 
АтД связана с длительным течением заболевания [19, 42]. 
Согласно систематическому обзору S. Bylund и соавт. [4], 
наибольшая заболеваемость АтД наблюдалась в младен-
честве и раннем детстве. S.P. Nissen и соавт. [43] сооб-
щили о самой высокой заболеваемости АтД в течение 
первых 18 мес жизни, что подчеркивает важную роль 
педиатра в назначении эффективного и безопасного 
лечения этой патологии у детей раннего возраста.

ВЗАИМОСВЯЗЬ АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА 
С ДРУГИМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ 
В настоящее время АтД не рассматривается как само-

стоятельное заболевание, так как он связан с множеством 
сопутствующих болезней [44]. Наиболее очевидная связь 
обнаруживается между АтД и такими аллергическими 
болезнями, как пищевая аллергия, бронхиальная аст-
ма и аллергический ринит [1, 19, 45]. Пациенты с АтД 
в 80% случаев могут иметь сенсибилизацию к пищевым 
или ингаляционным аллергенам (пыльца, шерсть живот-
ных или клещи домашней пыли) [48], что обусловлено 
в том числе транскутанной сенсибилизацией [46]. Наличие 
сенсибилизации к пищевым аллергенам не всегда сопро-
вождается клиническими симптомами аллергии. Только 
клинически значимая пищевая аллергия является показа-
нием к назначению элиминационной диеты. Так, установ-
лено, что только у 30% детей с более тяжелым течением 
АтД развивается пищевая аллергия [45, 47]. Механизм 
развития пищевой аллергии у пациентов с АтД является 
многофакторным и не до конца известен, но установлено, 
что более раннее начало и тяжелое течение АтД являют-
ся важными факторами риска развития множественной 
пищевой аллергии, что свидетельствует о необходимости 
создания эффективной стратегии профилактики развития 
и тяжелого течения АтД в раннем возрасте [48–50].

Проведенные ранее два пилотных рандомизированных 
клинических исследования [51–53] показали снижение 
относительного риска заболеваемости АтД на 32 и 50% у но-
ворожденных с высоким риском развития АтД за счет еже-
дневного использования смягчающих средств с рождения, 
однако более поздние и более длительные исследования 
[54, 55] не подтвердили профилактического эффекта эмо-
лентов в развитии АтД, что требует дальнейшего поиска 
наиболее эффективных способов профилактики развития 
АтД и сопутствующих атопических заболеваний.

Классическое течение «атопического марша», при 
котором у пациентов отмечается последовательное раз-
витие симптомов от АтД до пищевой аллергии, аллерги-
ческого ринита и в конечном итоге бронхиальной астмы, 
на протяжении последних лет подвергается сомнению. 
Установлено, что у некоторых пациентов с АтД бронхи-
альная обструкция развивается так же рано, как и пора-
жение кожи, или даже предшествует ему, в связи с чем 
предлагается использовать термин «мультиморбидный 
атопический фенотип» [56]. В то же время риск разви-
тия респираторных симптомов аллергических болезней 
у пациентов, страдающих АтД, по разным данным, состав-
ляет 30–80%; 60% детей с АтД имеют риск развития 

бронхиальной астмы, а 30–40% заболевают бронхиаль-
ной астмой [57, 58].

Несколько исследований возрастных когорт показа-
ли, что раннее начало и тяжелое течение АтД, а также 
атопия у родителей являются важными предикторами 
развития аллергического ринита и бронхиальной астмы 
в более позднем возрасте [59–61]. Возможно, свое-
временная диагностика и применение эффективных 
наружных средств при первых проявлениях АтД в ран-
нем возрасте могут предотвратить развитие атопической 
мультиморбидности, особенно у пациентов из группы 
высокого риска по развитию аллергических болезней, 
однако необходимы дальнейшие исследования.

Помимо корреляции АтД с атопическими заболевани-
ями, в настоящее время имеются данные о его взаимо-
связи с нейровегетативными и психическими состояниями 
(у детей и подростков с АтД в 1,5 раза повышен риск раз-
вития синдрома дефицита внимания и гиперактивности, 
что, возможно, связано с нарушением сна и воздействи-
ем воспалительных цитокинов на центральную нервную 
систему) [62, 63]. Также отмечена связь АтД с аутоим-
мунными заболеваниями (ревматоидный артрит, дер-
матомиозит, склеродермия, герпетиформный дерматит, 
алопеция, витилиго, хроническая крапивница, целиакия, 
болезнь Крона), сердечно-сосудистыми (ишемическая 
болезнь сердца, инфаркт миокарда), онкологическими 
болезнями и сахарным диабетом 2-го типа [64–66].

АтД оказывает серьезное влияние на все аспекты 
жизни пациента [67, 68], зуд и расчесы являются наи-
более тревожными симптомами заболевания, которые 
могут привести к бессоннице, психологическим расстрой-
ствам, социальной изоляции и общему плохому качеству 
жизни пациентов и их семей [69]. Среднетяжелое и тяже-
лое течение АтД связано с депрессиями, повышением 
тревожности, нарушением самооценки и суицидальными 
наклонностями [70], а социальные последствия сопоста-
вимы с таковыми при псориазе, хронической обструктив-
ной болезни легких, сахарном диабете и сердечно-сосу-
дистых заболеваниях [71].

НАРУЖНАЯ ТЕРАПИЯ 
АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА У ДЕТЕЙ
Учитывая высокую распространенность, системный ха -

рактер и хроническое течение АтД, а также его отрица-
тельное влияние на качество жизни пациента и членов 
семьи, необходим мультидисциплинарный подход для 
своевременной диагностики и применения наиболее 
эффективных и безопасных средств с первых проявле-
ний АтД, что позволит предотвратить не только тяжелое 
течение АтД, но и развитие сопутствующих заболеваний, 
а также снизит бремя АтД на общество в целом как 
в краткосрочной, так и в долгосрочной перспективе.

Основными целями успешного лечения АтД являются 
восстановление функции эпидермального барьера, купиро-
вание хронического воспаления, уменьшение зуда и повы-
шение качества жизни пациента / членов семьи [72].

Отечественные и международные руководства реко-
мендуют ступенчатый подход в лечении АтД, который 
зависит от степени тяжести заболевания и ответа на про-
водимую терапию [1, 73].

Центральную роль в лечении АтД независимо от степе-
ни тяжести играют увлажняющие и смягчающие средства 
(эмоленты), которые восстанавливают нарушенную барьер-
ную функцию кожи, поддерживают водно-липидный баланс 
и удлиняют период ремиссии [74–76]. Распространенной 
ошибкой является недостаточное использование эмолен-
тов. Так, для достижения клинического эффекта подростку 
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и взрослому человеку необходимо 250 г эмолента в неде-
лю [2], а согласно позиционному документу ETFAD/EADV 
по диагностике и лечению АтД у взрослых и детей [77], 
рекомендуемое количество эмолента для взрослого чело-
века — не менее 30 г в день, или 1 кг в месяц. 

Однако при развитии обострения на островоспалитель-
ные элементы наиболее предпочтительным является при-
менение топических противовоспалительных средств — 
глюкокортикоидов (ТГК) и ингибиторов кальциневрина.

ТГК обладают противовоспалительным и иммуномо-
дулирующим эффектом и по-прежнему остаются первой 
линией терапии обострений АтД благодаря быстрому дей-
ствию, низкой стоимости, а также многолетнему опыту 
применения и назначаются в зависимости от возраста 
пациента, тяжести обострения и локализации проявле-
ний АтД. ТГК следует с осторожностью применять у детей 
ввиду более высокой степени абсорбции (наибольшее 
соотношение площади поверхности тела к массе тела) 
и возможности развития как местных (нарушение барьер-
ной функции кожи, инфекции кожи, стрии, атрофия кожи, 
периоральный дерматит и др.), так и системных побочных 
эффектов (подавление гипоталамо-гипофизарно-надпо-
чечниковой системы, нарушение роста), что ограничивает 
их применение, особенно на чувствительных участках 
[73, 78]. Потенциальные побочные эффекты способствуют 
снижению приверженности терапии. J. Krejci-Manwaring 
и соавт. показали, что только 32% пациентов следуют вра-
чебным рекомендациям по применению ТГК [79], а плохая 
приверженность, обусловленная стероидофобией, может 
приводить к недостаточному контролю над заболеванием 
и увеличению расходов на здравоохранение [80–82].

С начала 2000-х гг. альтернативой ТГК являются 
топические ингибиторы кальциневрина, оказывающие 
противовоспалительное действие путем избирательно-
го ингибирования кальциневрин-зависимой активации 
Т-клеток и снижения экспрессии провоспалительных 
цитокинов IL-2, IL-3, IL-4, IL-5, фактора некроза опу-
холи альфа, интерферона гамма, а также уменьшения 
высвобождения из тучных клеток и нейтрофилов других 
медиаторов воспаления, участвующих в патогенезе АтД 
[83, 84]. В отличие от ТГК, их использование не приводит 
к нарушению барьерной функции эпидермиса и атрофии 
кожи [85, 86], и они рекомендуются для длительного при-
менения при АтД, в том числе на чувствительных участках 
кожи (лицо, шея, область гениталий, кожные складки), 
имеющих более тонкий эпидермис [1, 73].

РОЛЬ ПИМЕКРОЛИМУСА В ТЕРАПИИ 
АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА У ДЕТЕЙ
Одним из топических ингибиторов кальциневрина 

является 1% крем пимекролимуса (производное макро-
лактама аскомицина), зарегистрированный в Российской 
Федерации для лечения АтД легкой и средней степени 
тяжести у детей с 3 мес.

Эффективность 1% крема пимекролимуса в лечении 
АтД у детей раннего возраста тщательно оценивалась 
в многочисленных рандомизированных контролируемых 
исследованиях [57, 87, 88].

Так, A. Kapp и соавт. в двойном слепом плацебо-
контролируемом исследовании показали, что примене-
ние 1% крема пимекролимуса два раза в день у детей 
в возрасте 3–23 мес (n = 251) эффективно снижало 
риск обострений по сравнению с плацебо: 67,6% против 
30,4% пациентов не имели обострений в течение 6 мес 
и 56,9% против 28,3% — в течение 12 мес (p < 0,001). 
Важно отметить, что частота использования ТГК была 
значительно ниже в группе пимекролимуса: 63,7% про-

тив 34,8% пациентов не использовали ТГК в течение 
12 мес исследования [89].

В 6-месячном открытом многоцентровом исследова-
нии с участием 947 пациентов в возрасте 3 мес и старше 
с АтД всех степеней тяжести изучались эффективность 
и безопасность 1% крема пимекролимуса в реальной 
клинической практике. Наибольшая эффективность была 
продемонстрирована при локализации поражений на 
лице (61,9% на 1-й нед и 76,7% на 24-й нед), а также 
у пациентов с легкой или среднетяжелой степенью забо-
левания. 47% пациентов, завершивших исследование, 
не применяли ТГК в течении 6 мес [90].

Для сравнения долгосрочной эффективности и безо-
пасности 1% крема пимекролимуса и ТГК в лечении 
легкого и среднетяжелого АтД у детей раннего возраста 
в реальных условиях было проведено 5-летнее многоцент-
ровое открытое рандомизированное контролируемое 
клиническое исследование в параллельных группах — 
PETITE [88]. Всего 2418 детей в возрасте от 3 до 12 мес 
были рандомизированы для получения либо 1% крема 
пимекролимуса (n = 1205), либо ТГК слабой (класс I) 
и умеренной (класс II) активности (n = 1213) в режиме 
«по требованию». Начало контроля заболевания было 
сопоставимым между группами (более 50% пациентов 
достигли успеха уже к 3-й нед).

Через 1,5 года терапии в режиме «по требованию» 
более чем у 85% пациентов в обеих группах отмечалось 
почти полное исчезновение симптомов АтД, а после 5 лет 
более 85% (в группе пимекроли муса — 88,7%; ТГ К — 
92,3%) и 95% пациентов (в группе пимекролимуса — 
96,6%; ТГК —  97,2%) достигли успеха в терапии АтД 
и в лечен ии его проявлений на лице соответственно.

Следует отметить, что в обеих группах профиль и частота 
нежелательных явлений были сопоставимы, не было выяв-
лено нарушений гуморального или клеточного иммунитета. 
Важно подчеркнуть, что в группе пациентов, получавших 
пимекролимус, потребовалось значительно меньше стеро-
идных дней, чем в группе, получавших ТГК (7 против 178), 
а также 36% пациентов в группе пимекролимуса не исполь-
зовали ТГК в течение 5-летнего периода наблюдения.

Стероидсберегающий эффект пимекролимуса требует 
дальнейших исследований, однако точно известно, что 
использование ТГК вызывает истончение эпидермиса 
и атрофию кожи, тогда как пимекролимус может вос-
станавливать определенные компоненты эпидермаль-
ного барьера [86, 91], что является дополнительным 
фактором, способствующим длительному и безопасному 
применению пимекролимуса по сравнению с ТГК у детей 
с АтД, в том числе на чувствительных участках кожи.

В 2-летнем исследовании с участием 76 детей в воз-
расте 3–23 мес К. Papp и соавт. продемонстрировали 
долгосрочный контроль клинических проявлений АтД 
при длительном применении 1% крема пимекролимуса 
с момента появления первых симптомов АтД (среднее 
снижение показателя EASI от исходного уровня соста-
вило 68,7% через 3 мес и 70,8% через 24 мес) [92]. 
Принимая во внимание противовоспалительный меха-
низм действия пимекролимуса и его способность вос-
станавливать эпидермальный барьер, все больше иссле-
дований направлено на выявление профилактических 
свойств длительного применения пимекролимуса в пред-
отвращении «атопического марша» у пациентов с АтД. 
Пимекролимус индуцировал регулярное образование 
липидного слоя и вытягивание ламеллярных телец, ука-
зывающие на восстановление эпидермального барьера, 
что может способствовать предотвращению транскутан-
ного проникновения аллергенов из окружающей среды 
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и таким образом развития последующего Т2-воспаления. 
Из-за данного благоприятного эффекта и того факта, что, 
в отличие от ТГК, пимекролимус не вызывает атрофии 
кожи, он может быть более подходящим для длительного 
лечения АтД [86]. Однако в двойном слепом плацебо-
контролируемом исследовании с участием 1091 ребенка 
в возрасте 3–18 мес с АтД (54% из которых наблюдали 
в течение 3 лет, 32% — 4 лет и более) не было обнару-
жено существенных различий между группами, полу-
чавшими 1% крем пимекролимус (n = 546) и плацебо 
(n = 545), по проценту пациентов, у которых развились 
астма (10,7%), аллергический ринит (22,4%), пищевая 
аллергия (15,9%), аллергический конъюнктивит (14,1%), 
одно или несколько сопутствующих атопических заболе-
ваний (37,0%) к концу исследования [57]. Аллергический 
ринит, пищевая аллергия и наличие одного или несколь-
ких сопутствующих атопических заболеваний (не толь-
ко астмы или аллергического конъюнктивита) разви-
вались значительно чаще у пациентов с исходно более 
тяжелым течением АтД. Частота развития сопутствую-
щих атопических заболеваний, полученная в данном 
исследовании [57], была ниже, чем в опубликованных 
ранее [93, 94], что, возможно, связано с преобладанием 
пациентов с легкой и средней степенью тяжести АтД. 
В то же время в исследовании была подтверждена 
эффективность раннего назначения 1% крема пимекро-
лимуса в лечении АтД по сравнению с плацебо, а частота 
нежелательных явлений была сходной [57]. До настоя-
щего времени нет однозначного мнения и достаточных 
доказательных данных относительно профилактического 
влияния топических средств в лечении АтД на последую-
щее развитие других аллергических болезней, требуются 
дальнейшие лонгитудинальные исследования.

Способность пимекролимуса быстро купировать зуд 
при АтД была также продемонстрирована в метаанализе 
42 рандомизированных контролируемых исследований по 
оценке противозудного эффекта топических препаратов 
при АтД (16 исследований с применением пимекролимуса, 
6 — такролимуса, 6 — ТГК, 4 — местных антигистаминных 
препаратов). Риск возникновения зуда при использова-
нии ингибиторов кальциневрина был ниже на 36% по 
сравнению с плацебо, ТГК — на 34%, местных антиги-
стаминных препаратов — на 27% соответственно [95]. 
В 8-дневном двойном слепом плацебо-контр олируемом 
исследовании с участием 174 детей в возрасте от 2 до 
17 лет с легким и среднетяжелым течением АтД и зудом 
от умеренного до тяжелого оценивалось время от начала 
применения пимекролимуса до уменьшения зуда. Начиная 
с 3-го дня значительно больше пациентов (р = 0,023) 
в группе пимекролимуса по сравнению с группой контроля 
сообщили о полном исчезновении зуда. Пимекролимус 
уменьшал зуд в течение первых 48 ч у детей и подростков 
с легкой и умеренной формой АтД, и значительно большее 
число пациентов в группе пимекролимуса достигли полно-
го исчезновения зуда по сравнению с группой контроля 
к концу 7-дневного периода лечения (р = 0,008) [96]. 
Противозудный эффект пимекролимуса также был пока-
зан в исследованиях реальной клинической практики 
с участием более 10 тыс. пациентов [90, 97].

Положительное влияние пимекролимуса на качество 
жизни родителей детей раннего возраста (n = 196, 2–23 мес) 
с АтД было установлено в рандомизированном контро-
лируемом 4-недельном исследовании, в котором автора-
ми отмечено улучшение следующих параметров, по оценке 
родителей, в группе пимекролимуса по сравнению с группой 
плацебо: психосоматическое благополучие (14,6% против 
6,2%), влияние на социальную жизнь (6,7% против 2,3%), 

уверенность в медицинском лечении (10,0% против 3,7%), 
эмоциональное преодоление трудностей (16,1% против 
6,5%) и принятие болезни (19,6% против 7,0%) [98].

Очень важным при применении 1% крема пимек роли-
муса является высокая приверженность лечению, которая 
была показана в исследовании с участием 3200 пациен-
тов с АтД (средний возраст 30,6 ± 18,9 года), из которых 
58,4% не беспокоились по поводу применения его на 
чувствительных участках кожи (10,1% пациентов, при-
меняющих ТГК), 92,5% имели хорошую переносимость 
(37,8% пациентов, применяющих ТГК), 67,3% отметили 
улучшение качества сна (38,9% пациентов, применяющих 
ТГК), 77,4% согласились, что у них улучшилось качество 
жизни (42,4% пациентов, применяющих ТГК) и 79,8% чув-
ствовали оптимизм при приеме пимекролимуса против 
24,2% пациентов, применяющих ТГК [99].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, имеющиеся результаты как рандомизи-

рованных клинических исследований, так и реальной клини-
ческой практики свидетельствуют об эффективном и безо-
пасном применении 1% крема пимекролимуса с момента 
появления первых симптомов АтД, особенно на чувствитель-
ных участках кожи у детей раннего возраста. Для подтвержде-
ния профилактического эффекта пимекролимуса в развитии 
атопической мультиморбидности необходимы дальней шие 
рандомизированные долгосрочные исследования.
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