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Возможности контроля кожных 
аллергических реакций

П оследние 30–40 лет во всем мире по-
казатели распространенности аллер-
гии каждое десятилетие увеличива-
ются в два раза. Несмотря на очевид-
ные успехи фармакотерапии, отме-

чаются нарастание тяжести аллергодерматозов и их 
торпидность к проводимой терапии.
Аллергические заболевания представляют серьез-
ную медико-социальную проблему, поскольку не-
редко лишают больных возможности заниматься 
профессиональной деятельностью, приводят к пси-
хологическим проблемам, длительной нетрудоспо-
собности и даже инвалидизации, что негативно ска-
зывается на качестве их жизни. Например, экзема 
кистей внесена в перечень основных заболеваний, 
сопряженных с потерей дохода [1, 2].
Неблагоприятная динамика роста аллергических 
заболеваний обусловлена рядом внутренних и вне-
шних факторов. Говоря о внешних факторах, в пер-
вую очередь следует упомянуть неблагоприятную 
экологическую обстановку, в частности, в промыш-
ленно развитых регионах, а также постоянный кон-
такт в быту с различными химическими веществами 
(бытовая химия, косметические средства, строитель-
ные материалы, металлы, синтетические материалы 
и  т.д.). Определенную роль в  развитии аллерго-
дерматозов играет злоупотребление лекарственны-
ми средствами, в том числе витаминами, пищевыми 
добавками, а также консервами, продуктами быстро-
го питания, генно-модифицированными продуктами. 
Как показывают данные эпидемиологических иссле-
дований, рост распространенности аллергодермато-
зов обусловлен увеличением численности лиц, чья 
профессиональная деятельность предполагает дли-
тельный контакт с аллергенами. 
Основополагающим аспектом в изучении эпидемио-
логии аллергических заболеваний является наследс-
твенная предрасположенность к  аллергии. Лица 
с  наследственной предрасположенностью форми-
руют группы повышенного риска. Особенно высо-
кие показатели генетической предрасположенности 
к аллергии отмечаются у лиц с атопическим дерма-
титом и полиаллергией (несколько видов аллергопа-
тологии у одного больного). Предрасположенность 

к аллергии в два раза чаще передается по материн-
ской линии [3].
К внутренним факторам относят, в частности, пред-
расположенность к болезням желудочно-кишечного 
тракта, эндокринопатиям, а также очаги фокальной 
хронической инфекции, в том числе на коже (микоз 
стоп, рожистое воспаление, пиодермии) [4]. Уста-
новлено, что в высокоразвитых странах процент лиц 
с аллергией, в основном среди молодого населения, 
значительно выше, чем в развивающихся и слабо-
развитых. Например, в Англии, Германии и Франции 
примерно 10–30% городского и сельского населения 
страдает аллергическими заболеваниями [4].
Многие исследователи отмечают, что распростра-
ненность аллергодерматозов в городах выше, чем 
в  сельской местности. Жители мегаполисов более 
подвержены негативному воздействию факторов ок-
ружающей среды и чаще переживают стрессовые си-
туации из-за напряженного ритма жизни, в большей 
степени злоупотребляют высокоаллергенной пищей. 
Содержание в домашних условиях животных, птиц, 
аквариумных рыбок также нередко приводит к раз-
витию аллергодерматозов [3].
Кожа выполняет функцию защитного барьера меж-
ду организмом и окружающей средой. Это объясня-
ет многообразие клинических проявлений аллергии, 
развивающихся по разной патофизиологической схе-
ме. Одни возникают немедленно, после воздействия 
того или иного фактора, другие – через несколько 
часов, суток и даже недель. Одним из таких заболе-
ваний является аллергический контактный дерматит 
(АКД). Он характеризуется развитием воспаления 
кожи в  ответ на  воздействие веществ, способных 
вызывать специфическую аллергическую реакцию 
замедленного типа, обусловленную участием клеток 
иммунной системы. По данным разных авторов, АКД 
страдают от 5 до 10% населения. Чаще АКД встреча-
ется у женщин в возрасте от 20 до 40 лет. С возрас-
том риск его возникновения уменьшается. 
Сегодня имеется достаточно доказательств наследс-
твенной предрасположенности к развитию контак-
тной чувствительности. Контактные аллергены до-
статочно разнообразны. Это вещества растительного 
происхождения, металлы, косметические средства, 
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топические лекарственные препараты, краски. Па-
тогенез АКД, равно как и экземы, обусловлен аллер-
гической реакцией гиперчувствительности Т-лимфо-
цитов замедленного типа. В отличие от патогенеза 
экземы в основе патогенеза АКД лежит моновален-
тная сенсибилизация, отсутствуют отягощающие 
психовегетативные и эндокринно-гуморальные фак-
торы. Высыпания при АКД локализуются не только 
в зоне контакта с аллергеном, но и за ее пределами. 
Для клинической картины АКД характерны зуд, жже-
ние и покалывание кожи, интенсивная гиперемия, 
отечность, образование везикул, эрозий (в острой 
стадии), инфильтрация, шелушение, сухость кожи 
(в хронической стадии) [5]. 
Экзема относится к нервно-аллергическим заболева-
ниям. Поверхностные слои кожи воспаляются в ответ 
на воздействие внешних и внутренних раздражите-
лей, нередко без видимой причины. Экзему отличает 
поливалентная сенсибилизация. В структуре заболе-
ваемости дерматозами на долю экземы приходится 
30%. Заболевание встречается в любом возрасте, 
но чаще в возрасте 20–40 лет. Экзема характери-
зуется капризным, длительным течением, с частыми 
рецидивами, приводит к  нетрудоспособности, не-
редко смене профессии [5].
Крапивница – дерматоз, характеризующийся появ-
лением на коже волдырей, сопровождающихся ин-
тенсивным зудом и жжением. Причины появления 
уртикарных высыпаний разнообразны. В настоящее 
время под термином «крапивница» понимают груп-
пу заболеваний различной этиологии, патогенеза, 
течения (острое и  хроническое). Соответственно 
прогноз и исход таких заболеваний различны. Кра-
пивница относится к распространенным заболева-
ниям – 15–25% случаев в популяции, 1/4 случаев 
приходится на хроническую крапивницу. Известно, 
что у 25% больных крапивница рано или поздно пе-
реходит в хроническую форму, что резко снижает 
качество их жизни.
Некоторые вещества могут вызвать повышение чувс-
твительности кожи к воздействию солнечных лучей – 
фотосенсибилизацию. Тогда возникает фотодерма-
тит. Высыпания появляются на открытых участках 
кожи, не защищенных от солнечных лучей. Установ-
лено, что таким фотосенсибилизирующим действием 
обладают некоторые антибиотики, сульфаниламиды, 
ретиноиды, ряд психотропных, а также наружных ле-
карственных средств. На сегодняшний день извест-
но свыше 3000 веществ с аллергенными свойствами. 
Причем с каждым годом их перечень расширяется.
В основе терапии аллергодерматозов лежит приме-
нение антигистаминных препаратов для быстрого ку-
пирования симптомов. В публикациях последних лет 
все чаще отмечается необходимость увеличения дозы 
этих препаратов для достижения значимого терапев-
тического эффекта. Из имеющихся на отечественном 
фармацевтическом рынке современных Н1-антигис-
таминных средств только для эбастина (Кестина) 
допускается удвоение дозы. Несомненный интерес 
представляет препарат, содержащий 20 мг эбастина 
в одной таблетке. В 1999 г. J. Bousquet и соавт. [6] 
показали, что дозы эбастина 10 и 20 мг одинаково 
безопасны у пациентов в возрасте от 12 до 65 лет. 
N. Frossard и соавт. [7] установили, что подавление 
кожной реактивности сохраняется в течение четы-

рех дней после прекращения лечения эбастином 
20 мг/сут. Это обеспечивает очень важное условие 
терапии крапивницы – непрерывность достигнутого 
эффекта даже при случайном пропуске приема пре-
парата. 
Результаты ряда исследований подтвердили эффек-
тивность и безопасность эбастина 20 мг у больных 
крапивницей [8–11]. 
И.В. Данилычева и  ее коллеги проанализировали 
данные клинического применения Кестина 20 мг 
у больных хронической крапивницей, полученные 
в ходе наблюдения за 210 пациентами в семи центрах 
[12]. Высокая эффективность препарата и быстрое 
наступление эффекта обеспечивали приверженность 
пациентов терапии на протяжении всего исследова-
ния. Большинство больных выразили желание возоб-
новить прием эбастина (Кестина 20 мг) по окончании 
исследования в случае обострения заболевания.
В ряде исследований эффективность эбастина в от-
ношении кожных проявлений аллергии была более 
выраженной, чем эффективность лоратадина и цети-
ризина, как при однократном, так и при длительном 
приеме [13]. Кроме того, эбастин уменьшал высво-
бождение колониестимулирующего фактора грануло-
цитов и макрофагов с дозозависимым эффектом [14].
Особенность фармакокинетики эбастина состоит 
в очень быстрой метаболизации в фармакологически 
активный метаболит – каребастин. Выраженное про-
тивоаллергическое действие наблюдается через час 
после однократного приема эбастина 10 или 20 мг 
(Кестина). Эбастин обладает высокой биодоступнос-
тью. Прием пищи не влияет на скорость наступления 
клинического эффекта, что позволяет принимать его 
независимо от приема пищи. Максимальная концен-
трация каребастина в плазме крови зависит от при-
нятой дозы эбастина, но время достижения макси-
мальной концентрации и конечный период полувы-
ведения остаются стабильными как у молодых, так 
и у пожилых лиц. Это позволяет принимать препарат 
всем пациентам и не корректировать дозу в зависи-
мости от возраста. В дозах (60 мг/сут), в три – шесть 
раз превышающих терапевтические, эбастин не ока-
зывает заметного воздействия на интервал QT. Под-
тверждение тому – отсутствие различий с данными, 
полученными при испытании плацебо. В то же время 
терфенадин при трехкратном превышении терапев-
тической дозы оказывает выраженное нежелатель-
ное влияние, существенно удлиняя интервал QT. 
Не обнаружено взаимодействия каребастина с эта-
нолом и диазепамом, что избавляет от необходимос-
ти менять образ жизни или принимаемое по поводу 
других заболеваний лечение [15]. Эффективность 
препарата сохраняется и увеличивается даже после 
одного года применения. Эбастин не воздействует 
на сердечно-сосудистую систему.
Наш опыт работы подтверждает эффективность эбас-
тина (Кестина) в терапии аллергодерматозов. Под 
нашим наблюдением находилось 124 пациента с диа-
гнозами красного плоского лишая (16 пациентов), 
крапивницы (13 пациентов), экземы (38 пациентов), 
токсидермии (12 пациентов), аллергического дерма-
тита (45 пациентов). Общим в терапии у пациентов 
было назначение антигистаминного препарата эбас-
тин 20 мг один раз в сутки. Из субъективных жалоб 
у всех больных отмечалось наличие интенсивного 
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зуда. Все они ежедневно до приема эбастина и в те-
чение суток после приема заполняли дневник интен-
сивности зуда. Зуд оценивали по четырехбалльной 
шкале: 0 – отсутствие зуда, 1 – слабый (присутс-
твует, но не беспокоит), 2 – умеренный (беспокоит, 
но не мешает ежедневной активности и/или сну), 
3 – тяжелый/интенсивный (беспокоит и мешает еже-
дневной активности и/или сну). 
Максимальный эффект после приема препарата на-
ступал через два часа и сохранялся в течение шести 
часов в первые три дня (см. рисунок). Впоследствии 
отмечалось уменьшение зуда с полным исчезнове-
нием к 14-му дню терапии. Наиболее выраженный 
клинический эффект зафиксирован у  пациентов 
с аллергическим дерматитом, крапивницей и токси-
дермией. Больные экземой и красным плоским ли-
шаем применяли эбастин с 15-го дня по 10 мг/сут 
до  полного купирования зуда и  регресса кожных 
проявлений в среднем еще в течение двух недель.
В дальнейшем пациентам, склонным к аллергическим 
реакциям с выраженным отеком, рекомендовали при-
менять эбастин в виде лиофилизированных таблеток 
при первых проявлениях заболевания. Такая форма 
эбастина (не требует запивания водой, быстро рас-
творяется в полости рта, применяется в любое время 
в любом месте, не зависит от приема пищи) макси-
мально повышает приверженность пациентов терапии. 
Взрослым и детям старше 15 лет назначают одну лио-
филизированную таблетку (20 мг) один раз в сутки.
Выраженный антигистаминный эффект эбастина со-
храняется при однократном приеме в течение 72 ча-
сов [7].
Полученные данные позволяют сделать вывод о воз-
можности использования эбастина (Кестина) при за-
болеваниях кожи аллергического генеза для купиро-
вания острых проявлений и зуда. Кроме того, препа-
рат удобен для применения в амбулаторной практике, 
поскольку характеризуется пролонгированным дейс-
твием и отсутствием седативного эффекта. Эбастин 
в  лиофилизированных таблетках в  силу быстрого 
наступления эффекта может быть использован для 
купирования острых проявлений аллергических реак-
ций у пациентов, склонных к аллергодерматозам.  
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Рисунок. Средняя субъективная оценка 
интенсивности зуда в первые сутки приема 
эбастина
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