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Зенхейл 
100/5 мкг

Мометазона 
фуроат 
100 мкг

Формотерола 
фумарат 

5 мкг

Плацебо

70 66
46 44

р < 0,001
р < 0,001

Рис. 3. Уменьшение частоты тяжелых обострений бронхиальной астмы 
на фоне приема препарата Зенхейл в дозе 400/20 мкг/сут

Заключение

Терапия больных БА долж-
на быть основана на  пер-
сонифицированном под-

ходе с  учетом фенотипических 
особенностей течения заболева-
ния. Достижение и  поддержа-
ние контроля БА возможно при 
использовании современных 
фармакологических препаратов 
и  их адекватных комбинаций. 
Результаты многочисленных 

исследований подтверждают 
эффективность и  хорошую пе-
реносимость комбинирован-
ных препаратов для терапии БА. 
Новый комбинированный препа-
рат Зенхейл в виде дозированного 
ингалятора со счетчиком доз пред-
назначен для лечения БА у пациен-
тов в возрасте 12 лет и старше при 
недостаточной эффективности мо-
нотерапии ИГКС.  

Применение препарата Зенхейл 
в суточной дозе 400/20 мкг при-
вело к  достоверному и  стойко-
му улучшению функции легких, 
уменьшению частоты тяжелых 
обострений БА. На  26-й неделе 
исследования у пациентов, полу-
чавших Зенхейл, количество тя-
желых обострений оказалось ста-
тистически достоверно меньше, 
чем у  пациентов, принимавших 
формотерол и плацебо (р < 0,001) 
(рис. 3).
Как показали результаты исследо-
вания, Зенхейл достоверно сни-
жает относительное количество 
ночей с пробуждениями, связан-
ными с БА, когда требуется при-
менение КДБА8. 
В 12-недельном рандомизирован-
ном многоцентровом двойном 
слепом исследовании действия 
высоких терапевтических доз 
Зенхейла у пациентов с персисти-
рующей БА, протекавшей с обост
рениями, участвовали 728 паци-
ентов (319 мужчин и 409 женщин). 
Средний возраст участников ис-
следования – 47,9 года. В начале 
исследования среднее значение 
ОФВ1 составляло 2,1 л, что соот-
ветствовало 66% от  должного. 
Основной критерий эффектив-
ности терапии – среднее измере-

ние ОФВ1 в течение 12 часов после 
назначения утренней дозы пре-
парата в конце лечения по отно-
шению к  исходным значениям 
на 12-й неделе.
Пациентов разделили на группы. 
В первой группе (n = 255) прово-
дили терапию Зенхейлом в  дозе 
200/5 мкг, во  второй (n = 233)  – 
Зенхейлом в дозе 100/5 мкг, в тре-
тьей (n = 240) – мометазона фуро-
атом в дозе 200 мкг.
Применение препарата Зенхейл 
в  дозе 200/5 мкг (суточная до-
за – 800/20 мкг) привело к досто-
верному улучшению функции 
легких, увеличению среднего ми-
нимального значения ОФВ1 по от-
ношению к исходному значению 
на 12-й неделе.

Результаты другого рандомизиро-
ванного многоцентрового иссле-
дования в параллельных группах 
показали, что Зенхейл характери-
зуется быстрым началом действия 
(пять минут), статистически пре-
восходящим таковой флутикозона 
пропионата/салметерола.
Высокий уровень безопасности 
препарата Зенхейл доказан в ходе 
клинических исследований с учас-
тием пациентов с  БА в  возрасте 
12 лет и старше. Общее количество 
участников составило 2659 чело-
век, 1132 из них получали Зенхейл. 
Наиболее распространенными 
нежелательными явлениями при 
приеме Зенхейла были дисфония, 
кандидоз ротовой полости и голов-
ная боль. Однако подобные явления 
присущи всем ингаляционным пре-
паратам, содержащим ГКС, и часто-
та их возникновения не отличается 
от таковой при применении анало-
гичных препаратов других групп. 
Зенхейл обладает быстрым дей-
ствием, уменьшает частоту обост-
рений астмы, улучшает качество 
жизни пациентов и контроль забо-
левания. Препарат безопасен и удо-
бен для применения. 
Таким образом, в арсенале врачей 
появилась новая эффективная 
комбинация препаратов, которая 
оказывает не  только безопасное, 
но и быстрое действие на симпто-
мы астмы, что особенно актуально 
у больных с тяжелым течением за-
болевания. 

8 Nathan R.A., Nolte H., Pearlman D.S. et al. Twenty-six-week efficacy and safety study of mometasone furoate/formoterol 200/10 microg 
combination treatment in patients with persistent asthma previously receiving medium-dose inhaled corticosteroids // Allergy Asthma Proc. 
2010. Vol. 31. № 4. P. 269–279.
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Пимафукорт, Протопик и Локоид 
в практике врача-дерматолога

Практическим аспектам терапии аллергодерматозов был посвящен симпозиум компании Astellas 
«Аллергодерматозы – практические аспекты терапии», прошедший в рамках Международного форума 
«Клиническая иммунология и аллергология – междисциплинарные проблемы» (Казань, 14 мая 2014 г.). В ходе 
симпозиума эксперты с позиции доказательной медицины и собственного клинического опыта рассмотрели 
эффективность и безопасность препаратов Пимафукорт, Протопик и Локоид в лечении больных 
дерматозами сочетанной этиологии, атопическим дерматитом и аллергическим контактным дерматитом. 

Стартовая терапия дерматозов сочетанной этиологии

Профессор 
А.Н. Львов

П о мнению руководите-
ля отдела клинической 
д е р м а т о в е н е р о л о г и и 

и  косметологии Московского 
научно-практического центра 
дерматовенерологии и  космето-
логии Департамента здравоох-
ранения г.  Москвы, д.м.н., про-
фессора Андрея Николаевича 
ЛЬВОВА, в клинической практике 
врач-дерматолог зачастую стал-
кивается с дерматозами сочетан-
ной этиологии, обусловленными 
воздействием неблагоприятных 
факторов со стороны макроорга-
низма, окружающей среды и мик-
роорганизмов. Именно поэтому 
на современном этапе приоритет 
отдается комбинированным пре-
паратам, назначаемым с  учетом 
комплексной этиологии дерма-
тозов, характера патологического 
кожного процесса и  связанных 
с ним инфекционных осложнений 
бактериального и грибкового ха-
рактера. 

Докладчик подробно рассмот-
рел возможности препарата 
Пимафукорт в  стартовой тера-
пии дерматозов, обусловленных 
факторами сочетанной этио-
логии. По  словам профессора 
А.Н.  Львова, уникальность пре-
парата Пимафукорт (крем, мазь), 
особенно с учетом патогенеза со-
четанных дерматозов, заключает-
ся в хорошей сбалансированности 
всех трех его компонентов: мягкого 
наружного глюкокортикостероида 
(ГКС) гидрокортизона, эффектив-
ного противогрибкового средства 
из  группы полиенов натамицина 
и антибиотика широкого спектра 
из  группы аминогликозидов не-
омицина. Таким образом, препарат 
оказывает тройное действие – про-
тивовоспалительное, антибактери-
альное и противогрибковое. 
Кроме того, гидрокортизон счита-
ется своеобразным эталоном безо
пасности среди ГКС, а натамицин 
и  неомицин практически не  аб-
сорбируются через неповрежден-
ную кожу и  слизистые оболочки. 
Поэтому Пимафукорт характеризу-
ется хорошим профилем безопас-
ности и  минимальной системной 
абсорбцией. При лечении дермато-
зов в складках и на участках с тон-
кой кожей препарат имеет преиму-
щество перед фторсодержащими 
комбинированными препаратами.
Благодаря минимальной систем-
ной абсорбции и  высокой безо

пасности активных компонентов 
Пимафукорт является препаратом 
выбора в  терапии инфицирован-
ных дерматозов у  детей с  одного 
года. Кроме того, применение пре-
парата целесообразно у пожилых 
пациентов из-за  высокого риска 
развития инфекций смешанной 
этиологии (грибковой и  бактери-
альной) и  наличия возрастных 
особенностей кожи. Важно также 
то, что из всех комбинированных 
препаратов, предназначенных 
для лечения инфицированных 
дерматозов, Пимафукорт облада-
ет оптимальным соотношением 
«стоимость/эффективность». Он 
особенно эффективен в отношении 
основных возбудителей пиодермии 
(в частности, Staphylococcus aureus), 
а также часто осложняющих тече-
ние различных дерматозов дрож-
жевых грибов (Candida spp.).
П о   с л о в а м  п р о ф е с с о р а 
А.Н. Львова, клинические области 
применения Пимафукорта выхо-
дят за рамки официальных показа-
ний. Пимафукорт широко исполь-
зуется в качестве препарата выбора 
при лечении не  только дермато-
зов, осложненных бактериальной 
и грибковой инфекцией (микроб-
ной экземы, АтД и других зудящих 
дерматозов, осложненных вторич-
ной пиодермией, заедов, хейлита, 
экземы наружного слухового про-
хода), но  и собственно кожных 
инфекций – пиодермий и микозов, 

Международный форум «Клиническая иммунология 
и аллергология – междисциплинарные проблемы» 
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протекающих с явлениями экзема-
тизации (грибковых поражений 
кожных складок, кандидозных оп-
релостей, микозов и  микробных 
поражений стоп, кистей, баланита, 
баланопостита грибковой или сме-
шанной природы).
Несомненные преимущества пре-
парата Пимафукорт – плавный ре-
жим дозирования с возможностью 
аппликации от одного до четырех 
раз в сутки, удобство применения, 
что повышает приверженность па-
циентов терапии. В силу особен-
ностей состава Пимафукорт в фор-
ме крема безопасен при нанесении 
на лицо, ушные раковины, складки 
кожи, крайнюю плоть и  головку 
полового члена, вульву, в  форме 
мази  – на  корки и  сухие участки 
кожи. Причем применение мази 
не  вызывает отторжения уже су-
ществующих корковых элементов 
и  не препятствует эпителизации 
участков под корками. Напротив, 
мазь сохраняет предназначенный 
природой защитный корковый 
элемент для того, чтобы заживле-
ние происходило более интенсив-
но, в  то же время без локальной 
микробной вспышки.
Опираясь на собственный много-
летний успешный опыт примене-
ния Пимафукорта при дерматозах 
сочетанной этиологии, профессор 
А.Н. Львов привел несколько слу-
чаев из клинической практики. 
Клинический случай 1. Пациентка 
52 лет обратилась с жалобами на пе-
риодическое покраснение и зуд ко-
жи в области подмышечных впадин. 
Из анамнеза известно, что впервые 
такие симптомы возникли четыре 
месяца назад после работы в саду 
в жаркое время суток. Сначала при-
менение цинковой мази способс-
твовало регрессу процесса, но затем 
сыпь снова проявилась. 
При сборе дополнительных анамне
стических данных удалось устано-
вить, что пациентка после поездок 
на дачу для снижения потливости 
использовала различные составы, 
содержащие формальдегид и расти-
тельное сырье. Это позволило пред-
положить развитие аллергического 
контактного дерматита.

При осмотре кожа подмышечных 
впадин была интенсивного буро-
вато-красного цвета с легким ше-
лушением, отмечались единичные 
микроэрозии и трещины. 
При дальнейшем обследова-
нии у  пациентки впервые был 
диагностирован сахарный диабет 
2-го типа, что и объяснило проис-
хождение микротрещин, а  также 
наличие в области подмышечных 
впадин собственных низковиру-
лентных штаммов стрептококков 
и грибковой флоры. Оптимальным 
терапевтическим методом в  дан-
ной ситуации стало применение 
препарата Пимафукорт. 
Пимафукорт в форме крема и мази 
наносили методом чередующихся 
полосок четыре раза в сутки, что 
позволило более эффективно ку-
пировать процесс.
Клинический случай 2. Ребенок 
шести лет болен сахарным диабе-
том 1-го типа. В течение продол-
жительного периода он страдал 
от  болезненных ощущений, свя-
занных с заедами углов рта и губ. 
При осмотре консультант-дерма-
толог выявил в углах рта на слизис-
той оболочке в области переходной 
складки явления незначительной 
инфильтрации, а в глубине скла-
док – розово-красные трещины c 
четкими границами. 
Причины  – кокковая или канди-
дозная контаминация. 
Поскольку на фоне такой тяжелой 
патологии, как сахарный диабет, 
заболевание зачастую приобрета-
ет хроническую форму, склонную 
к  рецидиву, предполагается про-
должительное лечение. Именно по-
этому пациенту назначили наруж-
ную терапию наиболее безопасным 
и эффективным трехкомпонентным 
препаратом – мазью Пимафукорт.
Клинический случай 3. Во  время 
диспансеризации у  49-летнего 
мужчины в  пахово-бедренных 
складках и  подмышечных облас-
тях были обнаружены воспали-
тельные пятна желтовато-красно-
го и  красно-коричневого цвета. 
Округлые, с фестончатыми конту-
рами, склонные к слиянию, пятна 
образовывали очаги до размеров 

ладони. На их поверхности отме-
чалось слабое шелушение мелкими 
чешуйками. Субъективные ощу-
щения отсутствовали.
В беседе с пациентом удалось вы-
яснить, что процесс обострялся 
в летнее время и периоды несоб-
людения личной гигиены. 
Пациенту поставили диагноз «псо-
риаз складок, осложненный гриб-
ковой инфекцией» и  назначили 
крем Пимафукорт.
Клинический случай 4. В  клини-
ку обратилась 20-летняя девушка 
с  жалобами на  изменения кожи 
лица и волосистой части головы, 
зуд. Из анамнеза выяснилось, что 
этим заболеванием пациентка 
страдала уже год. Процесс, начав-
шийся с волосистой части головы, 
распространился на ушные рако-
вины, шею и лицо.
При осмотре волосистой части 
головы отмечалось большое ко-
личество отрубевидных серовато-
белых чешуек. Кожа лица, ушных 
раковин и заушных областей была 
гиперемирована, отечна, имело 
место мокнутие молочных желез.
Пациентке диагностировали эк-
зему. Локализация экземы на во-
лосистой части головы, ушных 
раковинах, ареолах, где из-за при-
сутствия кокковой и  дрожжепо-
добной флоры процесс инфициро-
вания активный, предопределила 
выбор терапии: был назначен пре-
парат Пимафукорт. 
Профессор А.Н. Львов привел так-
же примеры, продемонстрировав-
шие эффективность и безопасность 
Пимафукорта в качестве стартовой 
терапии разных вариантов АтД 
и дерматомикозов, простого и ал-
лергического контактного дерма-
тита, такого редкого генодерматоза, 
как хроническая доброкачествен-
ная семейная пузырчатка Гужеро – 
Хейли  – Хейли (Gougeret  – 
Hailey – Hailey). Докладчик особо 
отметил высокую эффективность 
Пимафукорта в  комплексной те-
рапии трофических язв нижних 
конечностей, протекающих с явле-
ниями паратравматической экземы 
на фоне сенсибилизации бактери-
альной и  грибковой флоры. В  за-
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ключение он еще раз подчеркнул, 
что сбалансированный комбиниро-
ванный препарат тройного дейст-
вия Пимафукорт применяется для 

лечения дерматозов, осложненных 
бактериальной и  микотической 
инфекцией, у  взрослых и  детей 
с  одного года и  характеризуется 

минимальным риском развития не-
желательных реакций при локали-
зации процесса на чувствительных 
участках кожи. 

Практические рекомендации по применению топических 
ингибиторов кальциневрина при атопическом дерматите

Профессор 
Е.С. Феденко

Атопический дерматит счита-
ется одним из самых частых 
дерматозов, развивающихся 

в раннем детском возрасте и сохра-
няющихся в подростковом и взрос-
лом возрасте. АтД страдает пятая 
часть населения земного шара. 
По словам заведующей отделением 
аллергии и иммунопатологии кожи 
Института иммунологии ФМБА 
России, д.м.н., профессора Елены 
Сергеевны ФЕДЕНКО, в  настоя-
щее время существуют две равно-
правные и дополняющие друг дру-
га теории развития АтД. Согласно 
одной (inside-to-outside) основная 
причина развития АтД – наруше-
ние определенного иммунологи-
ческого дефекта, то есть изменение 
иммунного ответа на  определен-
ные антигены и, как следствие, раз-
витие аллергического воспаления. 
Согласно другой (outside-to-inside) 
развитие АтД связано с дефектом 
эпидермального барьера. 
Как показывают результаты пос-
ледних генетических исследова-
ний, нарушение функции эпи-
дермального барьера  – результат 
снижения или полного отсутствия 
экспрессии гена филагрина, что 

способствует проникновению ал-
лергенов через кожу, развитию 
сенсибилизации, а следовательно, 
возникновению не  только АтД, 
но и респираторной атопии1, 2. 
Таким образом, в  соответствии 
с  двумя теориями сенсибилиза-
ция происходит как через дыха-
тельные пути и пищеварительный 
тракт, так и через поврежденный 
эпидермальный барьер3. Если го-
ворить об  иммунном механизме 
развития АтД, уже доказан и опи-
сан двухфазный иммунный ответ, 
приводящий к стойкому длитель-
ному воспалительному процессу. 
Безусловно, мультифакториальная 
концепция патогенеза АтД преду
сматривает комплексный и  сту-
пенчатый подход к его лечению.
Наружная терапия является неотъ-
емлемой, патогенетически обосно-
ванной частью комплексного ле-
чения АтД. К основным средствам 
наружной терапии АтД относятся 
топические глюкокортикостеро-
иды (ТГКС) и  топические инги-
биторы кальциневрина (ТИК), 
обладающие как противовоспали-
тельным, так и иммуносупрессив-
ными свойствами. В соответствии 
с  Международным консенсусом 
по АтД (2006) при появлении лег-
ких признаков заболевания пока-
зано применение ТГКС низкой или 
средней активности и/или ТИК 
на фоне использования увлажняю-
щих средств вместе с элиминаци-
ей триггеров, при среднетяжелом 
АтД – ТГКС средней активности и/
или ТИК, при тяжелом АтД – ТГКС 
высокой активности и/или ТИК, 

а также системная терапия и фото-
терапия4. 
Как известно, золотым стандартом 
наружной терапии АтД признаны 
ТГКС. Опыт их применения насчи-
тывает почти 60 лет. К сожалению, 
препараты данной группы могут 
вызывать ряд нежелательных мес-
тных и  системных эффектов. Это 
атрофия или гипотрофия кожи, ст-
рии, депигментация, телеангиоэк-
тазии, акне, розацеа, периоральный 
и  периорбитальный дерматиты, 
инфекционные осложнения, гир-
сутизм, артериальная гипертония, 
синдром Иценко – Кушинга, нару-
шение углеводного обмена. По мне-
нию профессора Е.С. Феденко, 
немаловажными побочными эф-
фектами являются развивающиеся 
у больных АтД на фоне длительного 
приема ТГКС синдром отмены пре-
парата и тахифилаксия. 
Альтернативой стероидной те-
рапии стали ТИК, обладающие 
высокой противовоспалительной 
активностью, но не вызывающие 
нежелательных явлений, харак-
терных для ТГКС. Один из первых 
представителей ТИК – такролимус 
успешно используется в зарубеж-
ной и  отечественной клиничес-
кой практике. Такролимус был 
выделен японскими учеными 
в 1984 г. из ферментативного буль-
она с культурой Streptomyces tsuku-
baensis, а в 1987 г. были открыты его 
свойства как иммуномодулятора. 
Благодаря высокой молекуляр-
ной массе такролимус действу-
ет локально в  пораженной коже, 
почти не  подвергаясь системной 

1 Tokura Y. Extrinsic and intrinsic types of atopic dermatitis // J. Dermatol. Sci. 2010. Vol. 58. № 1. P. 1–7.
2 Redlich C.A. Skin exposure and asthma: is there a connection? // Proc. Am. Thorac. Soc. 2010. Vol. 7. № 2. P. 134–137.
3 Elias P.M., Schmuth M. Abnormal skin barrier in the etiopathogenesis of atopic dermatitis // Curr. Opin. Allergy Clin. Immunol. 2009. Vol. 9. № 5. P. 437–446. 
4 Akdis C.A., Akdis M., Bieber T. et al. Diagnosis and treatment of atopic dermatitis in children and adults: European Academy of Allergology and Clinical Immunology/
American Academy of Allergy, Asthma and Immunology/PRACTALL Consensus Report // Allergy. 2006. Vol. 61. № 8. P. 969–987.
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абсорбции, и  воздействует сразу 
на  несколько звеньев воспаления 
АтД. Он не только ингибирует ак-
тивацию и  пролиферацию CD4+ 
Т-лимфоцитов-хелперов, подавля-
ет продукцию провоспалительных 
цитокинов (интерлейкинов 2, 3, 4 
и 6, фактора некроза опухоли аль-
фа), но и снижает экспрессию вы-
сокоаффинного поверхностного 
рецептора для иммуноглобулина E 
на  клетках Лангерганса, избира-
тельно действует на другие клетки, 
участвующие в патогенезе АтД, бло-
кируя продукцию и высвобождение 
медиаторов воспаления, в том числе 
гистамина из тучных клеток и ба-
зофилов. Тем самым такролимус 
снижает воспаление в эпидермисе 
и дерме и уменьшает клинические 
проявления воспаления кожи. 
Таким образом, такролимус обла-
дает местной иммуносупрессив-
ной и противовоспалительной ак-
тивностью.
Механизм действия такролимуса 
более селективный по сравнению 
с  ТГКС, что позволяет избегать 
развития побочных эффектов при 
его длительном использовании. 
Такролимус не  влияет на  синтез 
коллагена и  не вызывает атро-
фию кожи5. Более того, долго-
срочное лечение такролимусом 
(Протопиком) приводит к норма-
лизации синтеза коллагена и тол-
щины кожи, нарушенных ГКС-
терапией6. 
В России такролимус (Протопик) 
зарегистрирован в 2010 г. для ле-
чения АтД и  представлен в  виде 
0,03%-ной мази для детей старше 
двух лет и 0,1%-ной мази для взрос-
лых старше 16 лет. Такролимус 
официально разрешен для дли-
тельного использования в течение 

12 месяцев и более как у детей, так 
и у взрослых с целью предотвраще-
ния обострений и удлинения пери-
ода ремиссии. Доказано, что пре-
парат увеличивает длительность 
ремиссии у взрослых в девять раз, 
у детей – в шесть раз.
Профессор Е.С. Феденко пред-
ставила участникам симпозиума 
апробированную в  Институте 
иммунологии схему назначения 
Протопика:
■■ в  первые две-три недели  – два 

раза в день; 
■■ по  достижении клинического 

эффекта – один раз в день; 
■■ при стойком клиническом эф-

фекте – два раза в неделю. 
Мазь наносят тонким слоем на по-
раженные участки кожи любой 
локализации, включая лицо, шею 
и сгибательные поверхности. 
С  момента появления ингиби-
торов кальциневрина проведено 
множество международных иссле-
дований их эффективности при 
АтД. Установлено, что активность 
такролимуса значительно выше та-
ковой пимекролимуса. В отличие 
от пимекролимуса использование 
у взрослых и детей мази такроли-
мус дважды в день в течение шес-
ти недель приводит к более выра-
женному изменению EASI (Eczema 
Area and Severity Index  – индекс 
распространенности и тяжести эк-
земы)7. Дело в том, что афинность 
такролимуса к  кальциневрину 
в  три раза выше, чем афинность 
пимекролимуса. В связи с этим та-
кролимус (Протопик) показан для 
лечения среднего и тяжелого АтД, 
в том числе стероидрезистентных 
форм, а пимекролимус – для лече-
ния АтД легкой и средней степени 
тяжести. 

Эффективность мази Протопик 
0,1 и 0,03% эквивалентна сильным 
ТГКС8, 9.
Протопик отличается хорошим 
профилем безопасности. В насто-
ящее время доказано отсутствие 
ассоциативной связи между приме-
нением ТИК и увеличением риска 
развития злокачественных заболе-
ваний у больных АтД. Результаты 
исследования «случай – контроль», 
проведенного с участием более чем 
293 000 больных АтД с  помощью 
надежных методов статистической 
обработки, показали, что примене-
ние такролимуса не приводит к уве-
личению риска развития лимфом10.
Как подчеркнула профессор 
Е.С. Феденко, собственный четы-
рехлетний опыт применения мази 
Протопик в комплексной терапии 
больных среднетяжелым и  тяже-
лым АтД убедительно демонстри-
рует эффективность и  безопас-
ность препарата. В подтверждение 
сказанному она привела пример 
из клинической практики.
Больная П., 33 лет, страдала тяже-
лым АтД. 
Из анамнеза: заболела АтД в воз-
расте девяти месяцев. До четырех 
лет течение заболевания было 
волнообразным, прогрессирую-
щим, с присоединением мокнутия 
и пиодермии. В возрасте от четы-
рех до 20 лет отмечалось состояние 
относительной ремиссии, с 20 лет – 
диффузное поражение кожи с при-
соединением вторичной инфекции.
Лечилась по  месту жительства, 
перенесла неоднократные курсы 
применения ГКС (Дипроспан), де-
зинтексикационной, десенсибили-
зирующей терапии, плазмаферез.
С  января по  март 2011 г.  получа-
ла дексаметазон внутримышечно, 

5 Reitamo S., Rissanen J., Remitz A. et al. Tacrolimus ointment does not affect collagen synthesis: results of a single-center randomized trial // J. Invest. Dermatol. 1998. 
Vol. 111. № 3. P. 396–398. 
6 Kyllönen H., Remitz A., Mandelin J.M. et al. Effects of 1-year intermittent treatment with topical tacrolimus monotherapy on skin collagen synthesis in patients with 
atopic dermatitis // Br. J. Dermatol. 2004. Vol. 150. № 6. P. 1174–1181.
7 Paller A.S., Lebwohl M., Fleischer A.B.Jr. et al. Tacrolimus ointment is more effective than pimecrolimus cream with a similar safety profile in the treatment of atopic 
dermatitis: results from 3 randomized, comparative studies // J. Am. Acad. Dermatol. 2005. Vol. 52. № 5. P. 810–822.
8 Reitamo S., Rustin M., Ruzicka T. et al. Efficacy and safety of tacrolimus ointment compared with that of hydrocortisone butyrate ointment in adult patients with atopic 
dermatitis // J. Allergy. Clin. Immunol. 2002. Vol. 109. № 3. P. 547–555.
9 Doss N., Kamoun M.R., Dubertret L. et al. Efficacy of tacrolimus 0.03% ointment as second-line treatment for children with moderate-to-severe atopic dermatitis: 
evidence from a randomized, double-blind non-inferiority trial vs. fluticasone 0.005% ointment // Pediatr. Allergy Immunol. 2010. Vol. 21. № 2. Pt. 1. P. 321–329. 
10 Arellano F.M., Wentworth C.E., Arana A. et al. Risk of lymphoma following exposure to calcineurin inhibitors and topical steroids in patients with atopic dermatitis // J. 
Invest. Dermatol. 2007. Vol. 127. № 4. P. 808–816. 

Сателлитный симпозиум компании Astellas 
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суммарная доза которого состави-
ла 56 мг. На фоне терапии развил-
ся ятрогенный синдром Иценко  – 
Кушинга (лунообразное лицо, 
прибавка в весе 8 кг, перераспределе-
ние подкожной жировой клетчатки).
В марте 2011 г. пациентка поступи-
ла в Институт иммунологии, где ей 
было проведено лечение:

✓✓ три курса плазмафереза + имму-
ноглобулин 2,5 г внутривенно;

✓✓ антигистаминная терапия;
✓✓ аллергенспецифическая имму-
нотерапия (аллергенами клещей 
домашней пыли по  ускоренной 
схеме);

✓✓ коррекция сопутствующих за-
болеваний желудочно-кишеч-
ного тракта. 

С первых дней пациентке назначи-
ли препарат Протопик (0,1%-ная 
мазь) два раза в день в течение двух 

недель, затем один раз в  день и, 
наконец, два раза в неделю в виде 
проактивной поддерживающей те-
рапии в период ремиссии. Общая 
длительность наружной терапии 
Протопиком составила 24 недели. 
Эффективность лечения оце-
нивали по  динамике показате-
ля стандартизированного ин-
декса SCORAD (SCORing Atopic 
Dermatits  – шкала атопического 
дерматита) и  индекса исследова-
тельской глобальной оценки IGA 
(Investigators’ Global Assessment). 
На  фоне проводимой наружной 
терапии у  больной отмечалось 
улучшение уже через две недели, 
а  к восьмой неделе удалось до-
стичь существенного уменьшения 
симптомов. Если до  начала лече-
ния Протопиком индекс SCORAD 
составлял 56 баллов, IGA – 4 балла, 

то через две недели терапии индекс 
SCORAD уменьшился до  40  бал-
лов, IGA  – до  3, а  через восемь 
недель индекс SCORAD снизился 
до 28 баллов, IGA – до 1 балла. 
В  настоящее время пациентка 
чувствует себя хорошо и вернулась 
к активной жизни. 
«Результаты многочисленных 
международных исследований 
и  собственный клинический 
опыт позволяют сделать вывод, 
что ингибиторы кальциневрина, 
в частности такролимус, обладают 
мощным противовоспалительным 
и  выраженным противозудным 
эффектом, не вызывают атрофию 
кожи даже при длительном приме-
нении и не оказывают серьезных 
побочных эффектов», – отметила 
профессор Е.С. Феденко, завершая 
выступление.

Лечение контактного дерматита: шаг за шагом

К.м.н. 
О.Г. Елисютина

Контактный дерматит под-
разделяется на  простой 
и  аллергический. Простой 

возникает при непосредственном 
контакте кожи с экзогенными фак-
торами без участия аллергических 
механизмов. Аллергический ха-
рактеризуется развитием воспале-
ния кожи в ответ на воздействие 
веществ, способных вызывать 
специфическую аллергическую 
реакцию замедленного действия, 
обусловленную участием клеток 
иммунной системы. Старший на-
учный сотрудник отделения аллер-
гологии и иммунопатологии кожи 
Института иммунологии ФМБА 
России, к.м.н. Ольга Гурьевна 
ЕЛИСЮТИНА акцентировала 

внимание участников симпозиума 
на лечении аллергического контак-
тного дерматита (АКД), распро-
страненность которого в популя-
ции достигает 2–2,5%. 
Клиническая картина АКД имеет 
свои особенности. Заболевание 
развивается не  ранее чем через 
12–48 часов после повторного 
контакта с  аллергенами. Но  ла-
тентный период между первым 
контактом с аллергеном и разви-
тием дерматита может длиться 
от  4–10 дней до  нескольких ме-
сяцев и  даже лет. Что касается 
выраженности воспалительной 
реакции, она в большей мере за-
висит от степени индивидуальной 
иммунной реактивности организ-
ма. В  зависимости от  клиничес-
кой картины выделяют острую, 
подострую и хроническую форму 
контактного дерматита. 
Кроме того, известны три стадии 
развития АКД: первая  – пораже-
ние кожи в месте непосредствен-
ного контакта, вторая  – распро-
странение воспаления вследствие 
миграции сенсибилизированных 
к гаптену Т-лимфоцитов по лимфа-
тическим сосудам, третья – нали-

чие высыпаний на других участках 
кожи. 
Существует множество веществ, 
способных вызывать АКД. Как 
правило, основной причиной 
развития АКД становятся метал-
лы – никель, кобальт, хром, алю-
миний. К контактным аллергенам 
относятся также косметические, 
парфюмерные и  лекарственные 
средства, краски для волос и лаки, 
резиновые изделия, средства быто-
вой химии, консерванты, растения. 
Поэтому первым шагом в лечении 
АКД, по мнению О.Г. Елисютиной, 
должна быть элиминация предпо-
лагаемого аллергена. Затем следу-
ет назначать наружную терапию 
ТГКС. Можно использовать анти-
септические или традиционные 
противовоспалительные средства. 
При тяжелом и распространенном 
АКД применяются системные ГКС 
и блокаторы H1- рецепторов гиста-
мина. Вместе с тем именно ТГКС 
в  силу эффективности, доказан-
ной в  ходе многочисленных ис-
следований и подтвержденной по-
лувековым опытом клинического 
применения, считаются основным 
средством лечения АКД. Между 
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Заключение	

тем выбор лекарственной формы 
препарата зависит от стадии про-
цесса. В острой фазе применяются 
лекарственные препараты в форме 
эмульсии, лосьона, геля, в подост-
рой и острой – в форме крема. При 
хронической фазе целесообраз-
но использовать мазевые формы. 
«Одним из  эффективных ТГКС, 
который может достаточно широ-
ко применяться и имеет множест-
во лекарственных форм, является 
гидрокортизона 17-бутират, из-
вестный в  России под торговым 
названием Локоид»,  – пояснила 
О.Г. Елисютина.
Локоид (гидрокортизона 17-бути-
рат) – негалогенезированный ТГКС 
с высоким терапевтическим индек-
сом. Согласно европейской класси-
фикации он относится к сильной 
группе стероидов. По  эффектив-
ности сравним с галогенизирован-
ными стероидами, в то же время 
имеет высокий профиль безопас-
ности, близкий к  природному 
гидрокортизону11. Локоид разре-
шен к применению у детей с шес-
тимесячного возраста. Его можно 
использовать на  участках кожи, 
способных к  высокой абсорбции 
(лицо, складки), а  также нано-
сить на  обширные поверхности 
тела. Максимальная длительность 
использования – до одного меся-
ца. На  фармацевтическом рынке 
Локоид представлен четырьмя ле-
карственными формами: Локоид 
мазь, Локоид Липокрем, Локоид 
крем и Локоид Крело. По словам 
докладчика, наличие разнообраз-
ных форм позволяет перекрывать 
практически все случаи клиничес-
ких и морфологических проявле-
ний кожного процесса. 
О.Г. Елисютина подробно расска-
зала об  особенностях и  области 
применения двух форм – Локоида 
Липокрема и Локоида Крело.
Локоид Липокрем  – эмульсия 
«масло в  воде» с  исключительно 
высоким (70%) содержанием липи-
дов, обладает свойствами и крема, 
и  мази. По  увлажнению, смягче-

нию и восстановлению барьерной 
функции Локоид Липокрем бли-
зок к мази. Он также имеет харак-
терные для крема косметические 
свойства: легко наносится, не ос-
тавляет пятен, легко смывается 
водой. Локоид Липокрем может 
применяться в том числе на лице, 
шее и в складках при выраженной 
сухости в случае подострого и хро-
нического воспаления. 
Локоид Крело имеет уникальную 
форму эмульсии «жиров в  воде» 
(85% воды, 15% жиров), занимает 
промежуточное положение между 
кремом и лосьоном, не содержит 
спирта. Локоид Крело предназна-
чен для использования на обшир-
ных поверхностях экссудативного 
поражения кожи и участках с во-
лосяным покровом при остром 
воспалении, в том числе с явления-
ми мокнутия. Обладает охлаждаю-
щим и успокаивающим действием 
лосьона, при этом не вызывает су-
хости кожи. Содержит пропилен-
гликоль и масло бурачника, кото-
рые обеспечивают увлажняющий 
и репаративный эффект.
Возможности Локоида снимать 
отек, гиперемию, зуд, жжение 
у больных АкД были неоднократ-
но продемонстрированы в реаль-
ной клинической практике. Один 
из таких примеров О.Г. Елисютина 
представила аудитории.
Больная Б., 1981 года рождения. 
Диагноз: аллергический контакт
ный дерматит  – контактная ги-
перчувствительность к  сульфату 
никеля. 
Из анамнеза известно, что в тече-
ние последних пяти лет наблюда-
лись проявления дерматита в месте 
контакта кожи с металлическими 
изделиями (пуговицы, ремень, би-
жутерия). Четыре года назад отме-
чалась распространенная форма 
дерматита. Лечилась у дерматолога 
по поводу токсидермии, получала 
инфузионную терапию, системные 
и местные ТГКС. 
В течение последнего года высы-
пания, покраснения на коже лица 

появлялись без видимой причины. 
Пациентка обратилась в Институт 
иммунологии, где ей с  помощью 
аппликационного теста диагнос-
тировали контактную гиперчувст
вительность на  сульфат никеля 
и назначили лечение. 
Терапия предусматривала исклю-
чение контакта с сульфатом нике-
ля и  веществами, вступающими 
с  ним в  перекрестные реакции, 
в том числе с кобальтом, назначе-
ние системных ГКС (преднизолон 
120 мг суммарно), ТГКС, а также 
антигистаминных препаратов. 
В качестве ТГКС на везикулезные 
участки наносился Локоид Крело 
по схеме четыре раза в сутки в те-
чение трех дней, затем два раза 
в сутки в течение трех дней. На ос-
тальные участки кожи наносился 
Локоид Липокрем по схеме два ра-
за в сутки в течение 20 дней. В ре-
зультате терапии наблюдались пос-
тепенное исчезновение симптомов 
и полный регресс высыпаний.
О.Г. Елисютина констатировала, 
что Локоид является оптималь-
ным выбором при АКД, а наличие 
нескольких лекарственных форм 
обеспечивает индивидуальный 
подход к лечению больных.

11 Marten R.H., Byrne J.P., Peiris S. et al. Study of the effects of hydrocortisone and hydrocortisone 17-butyrate ointments on plasma ACTH levels and Synacthen 
responses in children with eczema // Dermatologica. 1980. Vol. 160. № 4. P. 261–269.

Приведенные докладчиками 
данные продемонстрирова-
ли, что рациональное приме-

нение в практической дерматологии 
препаратов Пимафукорт, Протопик, 
Локоид Липокрем, Локоид Крело, 
а также Локоид в виде крема и мази 
способствует повышению эффек-
тивности лечения, предотвращению 
обострений и в конечном итоге улуч-
шению качества жизни пациентов. 
Важно также, что препараты можно 
назначать детям раннего возрас-
та: лекарственные формы Локоида 
с шести месяцев, Пимафукорт (мазь, 
крем) для стартовой терапии инфи-
цированных дерматозов – с одного 
года, Протопик (мазь 0,03%) – с двух 
лет.  
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Медицинский конгресс 
«Актуальные вопросы врачебной практики»

2–5 сентября 2014 г. 
г. Ялта, ул. Дражинского, д. 50,  

отель «Ялта Интурист»

В программе медицинского конгресса конференции  
для врачей следующих специальностей:
кардиологов, неврологов, психиатров, гастроэнтерологов, 
эндокринологов, пульмонологов, ревматологов,    
оториноларингологов, терапевтов, врачей общей практики,    
педиатров, акушеров-гинекологов, дерматовенерологов,    
урологов, офтальмологов, анестезиологов-реаниматологов, 
инфекционистов, врачей КЛД, неонатологов,  
реабилитологов, хирургов.

На мероприятии планируются конференции, круглые столы, мастер-классы,  
выставочная экспозиция

Основные темы конгресса
Актуальные вопросы эндокринологии, рациональная антимикробная терапия 
внебольничных инфекций дыхательных путей, новости медицинской техники, 
интенсивная терапия: сегодня и завтра, актуальные вопросы урологии, современные 
аспекты акушерства и гинекологии, управление в сфере здравоохранения, 
актуальные вопросы психиатрии, современные аспекты неонатологии и педиатрии, 
актуальные вопросы неврологии, реабилитации и ревматологии, современная 
офтальмология, клиническая лабораторная диагностика – современные возможности, 
современные аспекты гастроэнтерологии, актуальные вопросы терапии и кардиологии, 
актуальные вопросы инфектологии.

В конгрессе примут участие 500 специалистов в области медицины:
•  главные врачи, руководители структурных подразделений и практикующие врачи 

лечебно-профилактических и амбулаторно-поликлинических учреждений
•  руководители и представители санаторно-курортных и оздоровительных учреждений, 

ведущие специалисты в области курортной и восстановительной медицины, 
реабилитации, лечебной физкультуры

•  руководители и специалисты научных центров, научно-исследовательских институтов, 
образовательных учреждений

•  российские и зарубежные компании, представляющие медицинское оборудование, 
фармацевтические препараты, медицинские изделия и технологии
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Барьерные методы терапии 
при аллергических заболеваниях

Распространенность аллергических заболеваний неуклонно растет во всем мире. В связи с этим поиск новых 
средств для лечения таких заболеваний не утрачивает актуальности. Элиминация, или удаление причинно-
значимых аллергенов, относится к этиопатогенетическим методам лечения аллергии, направленным прежде 
всего на создание барьера, препятствующего контакту аллергенов со слизистой оболочкой полости носа. 
Новым методам терапии и профилактики аллергических заболеваний, в том числе аллергического ринита, 
был посвящен симпозиум, организованный при поддержке компании «Биттнер Фарма» (г. Казань, 15 мая 2014 г.).

Барьерные ткани – мишень противоаллергического лечения

Профессор 
И.С. Гущин

Профессор, член-коррес-
пондент РАМН, д.м.н. 
Игорь Сергеевич ГУЩИН 

(Институт иммунологии ФМБА 
России, Москва) посвятил свой 
доклад крайне важной теме – ме-
ханизмам развития аллергии 
и современным подходам к ее ле-
чению. Он отметил, что в процессе 
эволюции возникла форма соеди-
нения двух видов реактивности – 
антиген-распознающего меха-
низма в нозологических системах 
и  реакции воспаления  – универ-
сальной реакции на различные по-
вреждения организма. Иммунная 
система получила возможность 
направлять активность данных 
механизмов против определенных 
молекул. В результате возникла 
реакция аллергенспецифической 
гиперчувствительности (аллер-
гии), суть которой состоит в том, 
чтобы направлять воспалитель-

ную реакцию против конкретных 
повреждающих молекул. 
Таким образом, аллерген, про-
никнув во внутреннюю среду ор-
ганизма, фрагментируется в  ан-
тигенпредставляющих клетках 
до  упрощенных пептидов, кото-
рые впоследствии представля-
ются этими клетками Т-клеткам-
помощникам (Th-клеткам) 
с  профилем Th2-клеток. Данный 
профиль характеризуется про-
дукцией клетками таких цито-
кинов, как интерлейкин (ИЛ) 4, 
13 и  5. Th2-клеточный профиль 
имеет отношение к гуморальному 
иммунному ответу и  IgE-ответу. 
Th1-клеточный профиль характе-
ризуется продукцией клетками ин-
терферона (ИФН) гамма и ИЛ-2. 
Между Th1- и  Th2-клетками су-
ществуют реципрокные отноше-
ния, и ИФН-гамма (цитокин Th1-
клеток) сдерживает активность 
Th2-клеток, необходимых для осу-
ществления IgE-ответа. 
Образовавшиеся IgE-антитела 
фиксируются на  имеющих с  ни-
ми высокое сродство специа-
лизированных рецепторах, рас-
положенных на  тучных клетках 
слизистых оболочек и  соедини-
тельной ткани. Так, вооруженные 
IgE-антителами, тучные клетки 
готовы распознавать аллерген, 
повторно проникающий во внут-

реннюю среду организма. При 
повторном поступлении аллер-
ген связывается IgE-антителами, 
происходит активация тучных 
клеток. В результате из них секре-
тируются медиаторы (гистамин, 
простагландин D2, лейкотриены 
C4, D4, E4), факторы активации 
тромбоцитов, в  частности трип-
таза, вызывающие повышение 
сосудистой проницаемости и отек 
ткани, сокращение гладкой муску-
латуры, гиперсекрецию слизистых 
желез, раздражение периферичес-
ких нервных окончаний. Эти из-
менения составляют основу ран-
ней фазы аллергической реакции, 
развивающейся в течение первых 
минут после воздействия аллер-
гена. Помимо указанных дейст-
вий высвобожденные медиаторы 
привлекают в зону аллергической 
реакции другие клетки-участ-
ники  – базофилы, эозинофилы, 
моноциты, лимфоциты, нейтро-
филы. В  свою очередь эти клет-
ки активируются и  секретируют 
провоспалительные медиаторы. 
Действие данных клеток и их ме-
диаторов формирует позднюю 
фазу аллергической реакции. Она 
обусловливает поддержание ал-
лергического воспаления в ткани, 
хронизацию процесса, формиро-
вание и усиление аллергеннеспе-
цифической тканевой гиперреак-
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Сателлитный симпозиум компании «Биттнер Фарма»

тивности. Последняя выражается 
в  повышении чувствительности 
уже не только к конкретному ал-
лергену, но  и к  разнообразным 
неспецифическим раздражающим 
воздействиям – дыму, газам, рез-
ким запахам.
По  словам профессора И.С.  Гу
щина, аллергия  – вынужденная 
реакция организма на  поступле-
ние в него аллергенов в определен-
ном дозовом и временном режиме 
и при несостоятельности барьер-
ных систем. Основные способы 
контроля аллергии: 
■■ восстановление барьера и  уст-

ранение воздействия аллергена;
■■ переключение иммунного отве-

та (аллергенспецифическая им-
мунотерапия – АСИТ);

■■ вспомогательное (симптомати-
ческое) лечение  – подавление 
активности клеток аллергичес-
кого ответа и  активности по
средников. 

Решающей формой предрасполо-
женности к аллергии, определяю-
щей, быть ее клиническому про-
явлению или не  быть, является 
повышение проницаемости барь
ерных тканей к  аллергенам. Это 
положение было сформулирова-
но еще в 1970-е гг. Однако вопрос 
о генетических и средовых формах 
предрасположенности к  аллер-
гии на уровне тканевых барьеров 
актуален и  сегодня. Состояние 
барьерной проницаемости  – ве-
личина непостоянная. Она су-
щественно изменяется под воз-
действием в том числе эндогенных 

факторов. Так, нарушение барьер-
ных функций слизистых оболочек, 
их повышенная проницаемость 
у пациентов, страдающих аллерги-
ей, – важнейшее звено формиро-
вания аллергического ответа, что 
делает применение барьерных ме-
тодов терапии таких заболеваний, 
как аллергический ринит (АР), па-
тогенетически обоснованным.
Сегодня на  фармацевтическом 
рынке появилось новое средство, 
устраняющее не только симптомы, 
но и причину АР, – спрей Превалин. 
Препарат обладает уникальным 
барьерным механизмом действия 
и блокирует попадание в организм 
воздушных аллергенов, запуска-
ющих аллергическую реакцию. 
Превалин не  позволяет аллерге-
нам внедряться в слизистую обо-
лочку носа. Благодаря уникальной 
тиксотропной формуле Превалин 
распыляется как жидкость, одна-
ко при попадании на поверхность 
слизистой оболочки переходит 
в легкий гель, защищающий орга-
низм от проникновения аллерге-
нов. Тиксотропия  – способность 
субстанции уменьшать вязкость 
(разжижаться) от  механического 
воздействия и  увеличивать вяз-
кость (сгущаться) в состоянии по-
коя (рис. 1).
Активные компоненты препарата 
Превалин (тиксотропная форму-
ла)  – запатентованная комбина-
ция масел и  эмульгаторов, обес-
печивающих уникальное свойство 
преобразования геля в жидкость, 
что облегчает применение препа-

рата. В  состав препарата входит 
бентонит (голубая глина), ксанта-
новая камедь, глицерола стеарат, 
гидрофосфат калия, дигидрофос-
фат калия, глицерин, кунжутное 
масло, мятное масло, вода. 
Все компоненты инертны и  не-
токсичны, не проникают в кровь, 
действуют только на  слизистой 
оболочке носа. Именно поэто-
му Превалин не имеет побочных 
действий и  противопоказаний 
и  может применяться у  детей 
и  взрослых. Для детей 6–12 лет 
рекомендуется Превалин Кидс 
с теми же составом и свойствами, 
но  вдвое меньшим количеством 
препарата при распылении.
Добавление Превалина к  стан-
дартной терапии среднетяжелого 
АР препятствует контакту сли-
зистой оболочки полости носа 
с  аллергеном, предотвращает де-
структивное действие аллергенов 
на эпителий у сенсибилизирован-
ного больного, а также транспорт 
аллергена через эпителий, вовле-
ченный в  аллергическое воспа
ление.

Превалин – новый способ элиминации аллергенов 
у больных сезонным аллергическим ринитом 

Ал л е р г и ч е с к и й  р и н и т 
(АР)  – хроническое за-
болевание, в  основе ко-

торого лежит воспалительная 
IgE-опосредованная реакция, вы-
званная попаданием аллергенов 
на  слизистую оболочку полости 
носа. Основными симптомами 
АР являются выделения из носа, 
затруднение носового дыхания, 
чихание, жжение в полости носа. 

Симптомы носят необратимый 
характер и прекращаются только 
после экспозиции аллергенов или 
под действием лечения. 
Доктор медицинских наук Элеонора 
Борисовна БЕЛАН (профессор ка-
федры иммунологии и аллерголо-
гии Волгоградского государствен-
ного медицинского университета) 
рассказала о  новом способе эли-
минации аллергенов у больных АР. 
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Она отметила, что в настоящее вре-
мя АР – одно из самых распростра-
ненных заболеваний в  структуре 
поражений верхних дыхательных 
путей. АР существенно снижает 
качество жизни больных, требу-
ет значительных экономических 
затрат, ассоциируется с  высоким 
риском развития коморбидной 
патологии. Самолечение больных 
АР во всем мире стало возможно 
благодаря доступности фармако-
терапевтических средств, в  том 
числе антигистаминных препа-
ратов. Однако нередко пациенты, 
занимаясь самолечением, не  до-
стигают контроля над симптомами 
болезни. Как следствие – ее течение 
ухудшается, развиваются ослож-
нения. Основные задачи лечения 
АР – достичь контроля над симпто-
мами заболевания и восстановить 
качество жизни больных. Именно 
поэтому новые безопасные без-
рецептурные фармакологические 
средства для лечения АР должны 
способствовать достижению целей 
терапии у пациентов с АР. 
В   2001  г.   на  о снов а нии 
Согласительного документа 
Европейской академии аллерголо-
гии и иммунологии ARIA (Allergic 
Rhinitis and its Impact on Asthma – 
инициатива «Аллергический ри-
нит и его влияние на течение брон-
хиальной астмы») предложено 
выделять следующие варианты АР:
■■ интермиттирующий (симптомы 

заболевания присутствуют ме-
нее четырех дней в неделю или 
четырех недель в году); 

■■ персистирующий (симптомы 
заболевания присутствуют бо-
лее четырех дней в  неделю или 
четырех недель в году). 

В  зависимости от  выраженности 
симптомов заболевания, степе-
ни его неблагоприятного влия-
ния на  сон, отдых, повседневную 
активность, профессиональную 
деятельность выделяют легкую, 

среднетяжелую и тяжелую формы 
АР. Принятая классификация за-
болевания позволяет принимать 
дифференцированные терапевти-
ческие решения. Однако ранее при-
нятая классификация, в том числе 
по  временному критерию (сезон-
ный, круглогодичный АР), сохра-
няет актуальность и отражает ва-
риант течения болезни. Сезонный 
АР встречается у половины боль-
ных АР, причем значительная часть 
из  них – пациенты с  сочетанной 
патологией, включающей сезонный 
и круглогодичный АР. Дебют забо-
левания в 75% случаев выявляется 
у больных до 30 лет1. 
Волгоградская область располо-
жена в трех климатогеографичес-
ких зонах – лесостепной, степной 
и полупустынной. Климатические 
условия региона способству-
ют длительному периоду пы-
ления аллергенных растений. 
Растительность основных природ-
ных зон – степной и полупустын-
ной   представлена ассоциациями 
полыни, злаков, ромашки и ковы-
ля. Самым распространенным сре-
ди населения аллергическим забо-
леванием считается сезонный АР. 
Основной этиологический фактор, 
приводящий к развитию сезонно-
го АР у  жителей Волгоградской 
области,  – пыльца полыни, сум-
марный срок пыления 23 разно-
видностей которой составляет 
150 дней в году (июнь – октябрь)2.
Тактика лечения АР предусматри-
вает элиминационные мероприя-
тия, фармакотерапию (локальную 
и системную) и АСИТ. Однако если 
в отношении последних двух пози-
ций разработано достаточное коли-
чество рекомендаций, основанных 
на множестве исследований с вы-
соким уровнем доказательности, 
то в отношении элиминационных 
мероприятий подобные рекомен-
дации отсутствуют. В связи с этим 
представляет интерес изучение до-

полнительных возможностей огра-
ничения контакта больного с при-
чинно-значимым аллергеном3. 
Профессор Э.Б. Белан рассказа-
ла о  результатах открытого про-
спективного рандомизированно-
го исследования в  параллельных 
группах, проведенного на базе ка-
федры иммунологии и аллергологии 
Волгоградского государственного 
медицинского университета и МУЗ 
«Консультативно-диагностическая 
поликлиника №  2» г.  Волгограда. 
Целью исследования стало изу-
чение эффективности препарата 
Превалин на фоне стандартной те-
рапии сезонного АР, обусловленного 
сенсибилизацией к пыльце полыни. 
Барьерное действие Превалина 
обусловлено тиксотропной форму-
лой – особой комбинацией масел 
и  эмульгаторов, которая меняет 
агрегатное состояние при механи-
ческом воздействии. Во  флаконе 
Превалин находится в состоянии 
геля, при активном встряхивании 
гель переходит в жидкость и легко 
распыляется на слизистую оболоч-
ку носоглотки, где снова становит-
ся гелем и формирует тончайший 
защитный слой. 
Критерии включения в  исследо
вание:

✓✓ возраст 18–45 лет;
✓✓ персистирующий АР с  сенси-
билизацией к  пыльце полыни 
(cреднетяжелое/тяжелое те-
чение) со  cтажем заболевания 
не менее двух лет;

✓✓ oтсутствие терапии АР в  тече-
ние не менее одного месяца;

✓✓ oтсутствие круглогодичных 
симптомов;

✓✓ oбращение за помощью к специа-
листам в июле или августе 2012 г.

Критерии исключения:
✓✓ наличие бронхиальной астмы;
✓✓ осложненное течение АР;
✓✓ наличие сопутствующих забо-
леваний верхних дыхательных 
путей и ЛОР-органов;

1 Bousquet J. Allergy as a global problem: «think globally, act globally» // Allergy. 2002. Vol. 57. № 8. P. 661–662.
2 Чехонина И.В. Иммунологические особенности течения аллергенспецифической иммунотерапии у детей, страдающих сезонным аллергическим ринитом, 
в условиях персистирующей естественной пыльцевой нагрузки: автореф. дис. ... канд. мед. наук. Волгоград, 2009.
3 Brozek J.L., Bousquet J., Baena-Cagnani C.E. et al. Allergic Rhinitis and its Impact on Asthma (ARIA) guidelines: 2010 Revision // J. Allergy Clin. Immunology. 2010. 
Vol. 126. P. 466–476.
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✓✓ проведение АСИТ;
✓✓ наличие острых инфекционных 
заболеваний или обострения 
хронической инфекции.

Все участники исследования стра-
дали АР, обусловленным сенсиби-
лизацией к пыльце полыни, и на-
ходились в Волгограде в течение 
всего периода наблюдения. 
Всем больным (n = 49) была назна-
чена фармакотерапия, включав-
шая интраназальные глюкокорти-
костероиды (инГКС) по одной дозе 
в  каждый носовой ход два раза 
в сутки и неседативный антигиста-
минный препарат один раз в сут-
ки. В  первую (основную) группу 
вошли 30 пациентов, получавших 
в дополнение к базисной терапии 
Превалин (одна доза в каждый но-
совой ход четыре раза в день). 19 
пациентов второй (контрольной) 
группы получали только базисную 
терапию (инГКС – одна доза один 
раз в  день и  антигистаминный 
препарат). 
Эффективность базисной терапии 
оценивали через 14 дней. После 
достижения полного эффекта ее 
объем уменьшался за  счет сни-
жения кратности использования 
инГКС и/или отмены антигиста-
минных средств (но увеличивался 
при возобновлении симптомов). 
Продолжительность наблюдения 
составила 30 дней. Врач осмат-
ривал больных при поступлении 
и на 7-й, 14-й и 30-й день наблюде-
ния. Все пациенты самостоятель-
но на протяжении всего периода 
наблюдения оценивали выражен-
ность симптомов (заложенность 
носа, ринорею, чихание, окуляр-
ные симптомы, головную боль) 
по десятибалльной шкале, потреб-
ность в деконгестантах – в коли-
честве раз использования в сутки. 
В первой группе у пяти из 30 боль-
ных, получавших Превалин, симп-
томы АР исчезли в течение пяти 
дней. Эти пациенты самостоятель-
но отказались от  базисной тера-
пии, и у четверых из них симптомы 
отсутствовали до конца исследова-
ния. У одного пациента симптомы 
возобновились, и  ему назначили 
инГКС. Один больной отказался 

от дальнейшего участия в исследо-
вании из-за трудностей с исполь-
зованием деконгестантов. Среди 
24 пациентов первой группы ко-
личество больных с  симптомами 
на фоне приема Превалина досто-
верно уменьшалось уже начиная 
со следующего дня после начала ис-
следования. Минимальная распро-
страненность симптомов в целом 
в основной группе была достигну-
та на три дня раньше, чем в конт-
рольной группе. После девятого 
дня терапии относительное коли-
чество больных с  выраженными 
симптомами было минимальным 
в обеих группах и не различалось 
(p < 0,05) до конца исследования. 
Доли больных с  симптомами АР 
исходно были сопоставимы меж-
ду группами, но динамика в конт
рольной группе началась позже 
и была более медленной (рис. 2).
Один из  основных симптомов, 
с которым связано снижение ка-
чества жизни больных АР, – зало-
женность носа. Средний показа-
тель тяжести заложенности носа 
в группе, получавшей Превалин, 
снижался быстрее и  достигал 
минимального уровня на  пять 
дней раньше, чем в контрольной 
группе.
Эффект достигался как за  счет 
более быстрого подавления симп
тома у  больных основной груп-
пы, так и  за счет его меньшей 
выраженности на  фоне приема 
Превалина. 
Частота жалоб на чихание в дина-
мике была сопоставимой в обеих 
группах при включении в исследо-
вание (31,6 против 41,6%, р = 0,46) 

и  на протяжении последующих 
13 дней (р < 0,05), однако выра-
женность симптома на фоне при-
менения Превалина со  второго 
по шестой день наблюдения была 
достоверно ниже по  сравнению 
с  контрольной группой. С  14-го 
дня ни один больной жалоб на чи-
хание не предъявлял (рис. 3).
Окулярные симптомы были наибо-
лее устойчивыми к лечению.В част-
ности, у одного больного основной 
группы они сохранялись до конца 
наблюдения. Видимо, подавление 
назоокулярного рефлекса не поз-
воляет достичь полного эффекта 
в  отношении конъюнктивальных 
симптомов при прямой экспози-
ции слизистой оболочки конъюнк
тивы к  пыльце. Однако в  группе 
Превалина в течение четырех дней 
после начала лечения распростра-
ненность окулярных симптомов 
была достоверно ниже, чем в кон-
трольной группе (p < 0,05), а ее ми-
нимальный уровень был достигнут 
на  пять дней раньше. Динамика 
выраженности симптомов была 
сопоставимой в  обеих группах 
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на протяжении всего периода наб
людения. 
К 30-му дню количество больных, 
получавших антигистаминные 
средства, в первой группе оказа-
лось в 3,4 раза ниже (42,1 против 
12,5%, p = 0,019), а  получавших 
инГКС – в 2,8 раза ниже (47,4 про-

тив 16,7%, p = 0,018), чем в группе 
контроля (рис. 4).
Таким образом, Превалин можно 
рассматривать в  качестве метода 
этиопатогенетической терапии 
тяжелого и среднетяжелого сезон-
ного АР. Применение Превалина 
способствует более быстрому на-

ступлению эффекта базисной те-
рапии и позволяет снизить объем 
поддерживающей фармакотера-
пии, в том числе антигистаминных 
препаратов и инГКС. Добавление 
Превалина к стандартной терапии 
среднетяжелого АР препятству-
ет контакту слизистой оболочки 
носоглотки с  аллергеном, предо-
твращает деструктивное действие 
аллергенов на эпителий у сенсиби-
лизированного больного, а также 
транспорт аллергена через эпите-
лий, вовлеченный в аллергическое 
воспаление. Превалин препятст
вует развитию иммунологической 
стадии аллергической реакции 
и  защищает слизистую оболочку 
верхних дыхательных путей от де-
структивного действия аллергенов 
и триггеров. 

Клиническая эффективность нового поколения препаратов 
с барьерным механизмом действия 

Профессор 
Л.В. Лусс

Согласно Глобальной иници-
ативе по  борьбе с  бронхи-
альной астмой (БА) (Global 

Initiative for Asthma  – GINA) 
2009  г.  около 30% населения пла-
неты страдают аллергическими 
заболеваниями. В  мире насчиты-
вается около 300 млн больных БА. 
Предполагается, что к  2025 г.  эта 
цифра увеличится на  100 млн. 
Распространенность БА среди 
взрослого населения планеты со-
ставляет около 6% (1–8%), среди 
детей – 0–30%. 
Доктор медицинских наук, профес-
сор  Людмила Васильевна ЛУСС 
(Институт иммунологии ФМБА 
России) подробно осветила вопро-

сы патогенеза, лечения и профилак-
тики аллергических заболеваний.
У лиц, предрасположенных к ато-
пии, на протяжении жизни отме-
чается последовательное развитие 
аллергических заболеваний, по-
лучившее название аллергичес-
кого, или атопического, марша. 
Первыми проявлениями аллергии 
у  детей, как правило, становятся 
пищевая аллергия и атопический 
дерматит (АтД). Первые симптомы 
АтД обычно возникают в грудном 
возрасте и совпадают по времени 
с введением прикорма. Частота АтД 
и гастроинтестинальных проявле-
ний пищевой аллергии с возрастом 
снижается. У детей старшего воз-
раста и взрослых преобладают рес-
пираторные проявления аллергии 
(БА, АР). В  процессе взросления 
ведущими становятся бытовые, 
эпидермальные, пыльцевые, ин-
фекционные и другие аллергены.
В основе всех атопических заболева-
ний лежит IgE-опосредованный тип 
гиперчувствительности. АР и  БА 
характеризуются общим генетичес-
ким фоном, хотя имеются данные 

о  наличии генов, ответственных 
только за назальные симптомы, и о 
некоторых различиях в гаплотипах 
HLA-DR у больных БА и АР. 
Аллергическое воспаление в  сли-
зистой оболочке носа и  бронхов 
поддерживается сходной инфильт
рацией, представленной эози-
нофилами, тучными клетками, 
Т-лимфоцитами и  клетками мо-
ноцитарного ряда. В  реализации 
аллергического воспаления сли-
зистой оболочки носа и  бронхов 
участвуют одни и те же провоспа-
лительные медиаторы (гистамин, 
сульфидопептидные лейкотриены), 
цитокины Th2-лимфоцитов, хемо-
кины, молекулы адгезии. Доказано, 
что у 60% больных АР выявляется 
гиперреактивность бронхов4. 
Слизистая оболочка носа явля-
ется пограничной зоной, которая 
подвергается воздействию раз-
личных факторов внешней сре-
ды. Необходимо учитывать, что 
в развитии любого местного кли-
нического проявления со стороны 
слизистой оболочки носа задейст
вованы все интегральные системы 

4 Bousquet J. Antihistamines in severe/chronic rhinitis // Clin. Exp. Allergy. 1998. Vol. 28. Suppl. 6. P. 49–53.

120
100

80
60
40
20

0

120
100

80
60
40
20

0

Ко
ли

че
ст

во
 

па
ци

ен
то

в,
 %

Ко
ли

че
ст

во
 

па
ци

ен
то

в,
 %

	 0	 30 	 0	 30
День наблюдения День наблюдения

р = 0,019 р = 0,018

  Группа контроля       Группа Превалина

Рис. 4. Потребность 
в антигистаминных препаратах

Рис. 5. Потребность в двукратном 
применении интраназальных ГКС
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организма – иммунная, эндокрин-
ная, нервная и др.
Как известно, в основе АР лежит 
аллергическое воспаление, вы-
званное причинно-значимым ал-
лергеном, а клиническими симпто-
мами являются ринорея, чихание, 
зуд, назальная блокада. По словам 
профессора Л.В. Лусс, современ-
ная фармакотерапия АР предпо-
лагает использование препаратов 
разных фармакологических групп. 
И перечень таких средств постоян-
но расширяется. Вместе с тем эти 
препараты объединяет одно: они 
уменьшают выраженность воспа-
ления или его симптомы после кон-
такта организма с аллергеном, когда 
реакция аллергического ответа уже 
началась. Для лечения АР исполь-
зуют антигистаминные препараты 
первого и второго поколения, ан-
тигистаминные препараты с мем-
браностабилизирующим эффек-
том, фармакологически активные 
метаболиты, комбинированные 
препараты. Активно применяют 
глюкокортикостероиды систем-
ного и  местного действия, анта-
гонисты липидных медиаторов, 
бета-адренергических рецепторов, 
метилксантины и др. В России за-
фиксировано свыше 25 000 наиме-
нований лекарственных средств 
для лечения аллергических за-
болеваний. Причем практически 
каждый препарат характеризуется 
побочными эффектами. Из-за вы-
сокого риска возникновения ле-
карственной аллергии, развития 
осложнений в популяции больных 
аллергическими заболеваниями 
особенно важна безопасность при-
меняемых препаратов. 
Один из методов борьбы с аллерги-
ческими состояниями – элимина-
ция причинно-значимых аллерге-
нов. Однако полностью устранить 
аллергены (домашнюю пыль, пыль-
цу, профессиональные аллергены) 
невозможно. Кроме того, специа-
листы не обладают исчерпывающей 
информацией о концентрации ал-
лергена в воздухе. Аллергию можно 
рассматривать как следствие пора-
жения гистогематических барьеров, 
опосредованного генетическими 

и средовыми факторами, что при-
водит к развитию аллергенспеци-
фической гиперчувствительности 
в виде аллергического воспаления. 
При аллергическом воспалении 
проницаемость естественных барь-
ерных тканей (слизистых оболочек 
и кожи) для аллергена повышает-
ся. Это облегчает формирование 
аллергического процесса. Роль ес-
тественных барьеров в  индукции 
аллергического ответа сложно пе-
реоценить. Именно поэтому осо-
бую актуальность приобретают 
методы, снижающие/предупреж-
дающие нарушение проницаемости 
естественных барьеров для аллерге-
нов и позволяющие предотвратить 
трансбарьерную сенсибилизацию 
и развитие (обострение) аллерги-
ческой реакции на трансбарьерное 
разрешающее действие аллергена.
Особое внимание барьерным ме-
тодам лечения АР уделяется, когда 
имеются серьезные ограничения 
для приема фармакологических 
препаратов (беременность, лак-
тация, детский возраст, занятия 
спортом, наличие лекарственной 
аллергии). Барьерные методы те-
рапии  – это методы, создающие 
препятствие на пути воздействия 
аллергена, предохраняющие ор-
ганизм от контакта с аллергеном 
и обострения аллергических забо-
леваний. 
К барьерным методам терапии АР 
относится применение препаратов 
Назаваль и Превалин. Назаваль – 
защитное медицинское средство 
высокого класса безопасности, со-
здающее естественный барьер для 
аллергенов. Микродисперсный 
порошок целлюлозы в  спрее-до-
заторе препятствует проникно-
вению аллергенов и поллютантов 
в слизистую оболочку носоглотки.
Превалин обладает уникальным 
тройным механизмом действия – 
блокирует попадание воздушных 
аллергенов в организм, захватывает 
уже попавшие в носовую полость 
аллергены и инактивирует их.
В Институте иммунологии ФМБА 
России в  2012 г.  было проведено 
открытое рандомизированное ис-
следование, целью которого стала 

оценка клинической эффективнос-
ти, переносимости и безопасности 
препарата Превалин у  больных 
персистирующим АР. 
В  исследовании приняли участие 
30 пациентов – 12 мужчин и 18 жен-
щин в возрасте от 18 до 64 лет с диа-
гнозом «круглогодичный АР» (КАР) 
легкой и средней степени. Период 
наблюдения за больными КАР со-
ставил 4–5 недель. Пациенты по-
лучали назальный спрей Превалин 
ежедневно в течение 21 дня по схеме 
одно впрыскивание в каждую нозд-
рю три раза в сутки. 
Статистическая обработка пред-
полагала вычисление средних 
арифметических значений соот-
ветствующего параметра и  его 
стандартного отклонения. Группы 
сравнивали с помощью непарамет-
рических критериев Вилкоксона, 
различия считали достоверными 
при р < 0,05.
Критерии включения в  исследо
вание:

✓✓ возраст 18–65 лет;
✓✓ КАР в анамнезе в течение не ме-
нее двух лет;

✓✓ наличие аллергологического 
анамнеза, указывающего на чет-
кую связь между симптомами 
болезни и  контактом с  домаш-
ней и  библиотечной пылью 
и/или домашними животными;

✓✓ легкое течение болезни (наличие 
симптомов заболевания не  бо-
лее двух дней в неделю или сум-
марно не  более четырех недель 
в году) и средняя степень тяжес-
ти КАР (более двух дней в неде-
лю или суммарно более четырех 
недель в году);

✓✓ положительные кожные пробы 
с  бытовыми и/или эпидермаль-
ными аллергенами;

✓✓ типичная клиническая карти-
на АР;

✓✓ полноценная контрацепция 
у женщин детородного возраста.

Все пациенты дали информирован-
ное письменное согласие на учас-
тие в исследовании.
Критерии исключения:

✓✓ беременность и лактация;
✓✓ тяжелое течение АР (при полном 
исключении носового дыхания);

Сателлитный симпозиум компании «Биттнер Фарма»
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✓✓ инфекции дыхательных путей 
и придаточных пазух носа;

✓✓ сочетание воспалительного про-
цесса век, конъюнктивы, рого-
вицы;

✓✓ неаллергические формы конъ-
юнктивитов;

✓✓ анатомические аномалии носа, 
значительно нарушающие носо-
вое дыхание;

✓✓ глаукома; 
✓✓ гиперчувствительность к  любо-
му из  компонентов изучаемых 
препаратов;

✓✓ декомпенсированные заболева-
ния или острые состояния, спо-
собные существенно повлиять 
на результаты исследования;

✓✓ одновременное применение 
препаратов, которые могут ока-
зать влияние на  динамику по-
казателей, используемых для 
оценки эффективности терапии 
(системные и  топические глю-
кокортикостероиды, системные 
и  топические антигистаминные 
препараты, кромогликаты, сис-
темные деконгестанты и комби-
нированные препараты), менее 
чем за две недели до начала и во 
время исследования;

✓✓ участие в  любом другом кли-
ническом испытании в  течение 
последних трех месяцев.

При аллергологическом обследо-
вании у всех пациентов выявлено 
наличие атопии к бытовым аллер-
генам. При этом у 24 (80%) больных 
наблюдалась полисенсибилизация. 
У  12 (40%) пациентов с  КАР вы-
явлен положительный семейный 
аллергологический анамнез. До ле-
чения все пациенты предъявляли 
жалобы на отсутствие или затруд-
нение носового дыхания, выделе-
ния из  носа, зуд в  носу, чихание, 
отсутствие или снижение обоня-
ния. У  всех пациентов до  начала 
лечения при передней риноскопии 
отмечались отечность слизистой 

оболочки носа, слизистые, водя-
нистые выделения из носа. 
Положительный клинический эф-
фект монотерапии Превалином по-
лучен у 22 (73,3%) пациентов. У вось-
ми (26,7%) больных клинический 
эффект монотерапии Превалином 
отсутствовал, им потребовалась 
комбинация Превалина с другими 
противоаллергическими препара-
тами. Два (6,7%) пациента отмечали 
неприятные ощущения при исполь-
зовании Превалина – стекание сли-
зи по задней стенке глотки и образо-
вание корочек в полости носа. В ходе 
лечения отрицательная динамика 
показателей гемограммы и риноци-
тограммы у них не выявлена.
Носовое дыхание у пациентов с по-
ложительным эффектом лечения 
восстанавливалось в течение пер-
вой недели применения Превалина 
и сохранялось на протяжении все-
го курса лечения.
В  ходе исследования, уже после 
первой недели приема препара-
та Превалин, показатели пиковой 
скорости вдоха через нос достовер-
но увеличивались.

Показатели гемограммы и риноци-
тограммы изучали у всех пациен-
тов с КАР, получавших Превалин 
до и после лечения. 
Изначально у  19 (63,3%) паци-
ентов выявлена эозинофилия 
в  периферической крови, сред-
ний показатель эозинофилии – 
8,0 ± 3,1%. У 18 (60%) пациентов 
обнаружено повышенное содер-
жание эозинофилов в риноцитог-
рамме, средний показатель коли-
чества эозинофилов – 40,8 ± 21,4%. 
После применения Превалина 
результаты риноцитограммы 
показывали снижение случаев 
наличия эозинофилов в  мазке 
(до лечения – у 18 (60%), после ле-
чения – у 13  (43,3%) пациентов). 
У остальных пациентов количест-
во эозинофилов в мазках снижа-
лось до 26,5 ± 19,7%. 
Та к и м  о б р а з о м ,  в л и я н и е 
Превалина на  показатели рино-
цитограммы проявлялось в  виде 
снижения уровня эозинофилов 
в мазке со слизистой носа (табли-
ца). Однако влияние Превалина 
на  показатели клинического ана-
лиза крови не выявлено. 
Как показали результаты иссле-
дования, Превалин предохраняет 
слизистую оболочку полости носа 
от контакта с аллергеном и может 
быть рекомендован для лечения 
КАР различной степени тяжести.

Заключение

Использование барьерных 
методов терапии при ал-
лергических заболеваниях, 

в том числе АР, позволяет решить 
проблему прекращения контакта 
с аллергенами. Препарат Превалин 
защищает слизистую оболочку 
полости носа от  контакта с  при-
чинно-значимыми аллергенами 
и  может применяться в  качестве 
монотерапии круглогодичного 
АР. В силу уникального профиля 
безопасности Превалин можно 
применять у беременных, кормя-
щих матерей, детей. Благодаря ис-
ключительно местному действию 
и  отсутствию проникновения 
в системный кровоток Превалин 

не  имеет противопоказаний, по-
бочных действий и  не вызыва-
ет привыкания. Это делает воз-
можным длительное применение 
Превалина в  период всего срока 
воздействия аллергена. Превалин 
не требует замены, его можно ком-
бинировать с  любыми другими 
препаратами системного и  мест-
ного действия. Согласно резуль-
татам исследований, представ-
ленным на симпозиуме, Превалин 
эффективен в этиопатогенетичес-
кой терапии аллергического ри-
нита и обеспечивает достижение 
хороших результатов как при мо-
нотерапии, так и в составе комп-
лексного лечения АР.  

Таблица. Динамика гематологических показателей и риноцитограммы

Показатели До лечения (n = 30): 
абс./%/ средние значения

После лечения(n = 30): 
абс./%/ средние значения

Эозинофилы в мазке 18/60/40,8 ± 21,4% 13/43,3/ 26,5 ± 19,7%
Эозинофилия 19/63,3/8,0 ± 3,1% 18/60/7,6 ± 2,4%

Международный форум «Клиническая иммунология 
и аллергология – междисциплинарные проблемы» 
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Медицинская помощь ор-
ганизуется и оказывает-
ся на всей территории 

Российской Федерации в  соот-
ветствии с  порядками оказания 
медицинской помощи, обяза-
тельными для исполнения всеми 
медицинскими организациями, 
а  также на основе стандартов 
медицинской помощи. Это оп-
ределено федеральным законом. 
Стандарты должны учитывать 
применение более эффективных 
и воспроизводимых методов в су-
ществующих условиях оказания 
медицинской помощи с  учетом 
международного опыта, рекомен-

даций экспертов, национальных 
особенностей. Стандарты разра-
батываются на основании прика-
за Минздравсоцразвития России 
от 11 августа 2008 г. № 410н «Об 
организации в  Министерстве 
здравоохранения и  социального 
развития Российской Федерации 
работы по разработке порядков 
оказания отдельных видов (по 
профилям) медицинской помощи 
и стандартов медицинской помо-
щи». Цели стандартов  – упоря-
дочить предоставление лечебной 
помощи населению, повысить 
прозрачность затрат здравоохра-
нения и общий уровень медицин-
ской помощи, определить права 
и  ответственность пациентов 
и врачей. 
Кроме стандартов существуют по-
зиционные документы, позволяю-
щие врачам-клиницистам оказы-
вать больным более качественную 
помощь. Ведущий научный сотруд-
ник, к.м.н. Инна Владимировна 
ДАНИЛЫЧЕВА (Институт имму-
нологии ФМБА России) проана-
лизировала положения одного из 
последних документов, посвящен-
ных крапивнице.

В декабре 2012 г. состоялась меж-
дународная конференция, по-
священная изучению крапивни-
цы. Для обсуждения участникам 
был предложен согласительный 
документ, содержащий опреде-
ление, классификацию, тактику 
диагностики и  ведения больных 
крапивницей. Если в  предыду-
щем документе крапивница клас-
сифицировалась как гетероген-
ная группа заболеваний, в новом 
она определена как заболевание, 
характеризующееся развитием 
волдырных высыпаний, ангио-
отеков или обоих симптомов. 
Крапивница должна быть диф-
ференцирована от других со-
стояний, сопровождающихся 
образованием волдырных вы-
сыпаний и  ангиоотеков, таких 
как макулопапулярный кожный 
мастоцитоз (пигментная кра-
пивница), анафилаксия, обуслов-
ленная физической нагрузкой, 
аутовоспалительные и  криопи-
рин-ассоциированные периоди-
ческие синдромы, наследственный 
брадикинин-опосредованный 
ангиоотек, уртикарный васкулит, 
синдром Шницлера. 

Международный форум «Клиническая иммунология 
и аллергология – междисциплинарные проблемы» 

Крапивница. 
Поможем пациенту?!

Крапивница – распространенное кожное заболевание, негативно влияющее на качество жизни 
пациентов. Лечение крапивницы сопряжено с трудностями, обусловленными различной тяжестью 
течения и многообразием видов заболевания, устойчивостью к лекарственным средствам и наличием 
коморбидных состояний, являющихся первичной причиной кожного процесса. На симпозиуме 
«Крапивница. Поможем пациенту?!» (Казань, 15 мая 2014 г.) ведущие специалисты-аллергологи нашей 
страны рассмотрели и всесторонне обсудили вопросы патогенеза, диагностики и терапии разных 
типов крапивницы.

Позиционные документы и стандарты

К.м.н. 
И.В. Данилычева
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Сателлитный симпозиум компании  
«Эбботт Лэбораториз»

В данном позиционном докумен-
те подробно рассмотрена хрони-
ческая крапивница (ХК). Если 
продолжительность острой кра-
пивницы составляет несколько 
дней, то для ХК характерно дли-
тельное рецидивирующее течение 
с периодическими обострениями. 
Продолжительность заболевания 
различна. ХК характеризуется 
спонтанным появлением волдыр-
ных высыпаний, ангиоотеков или 
обоих симптомов в течение более 
шести недель вследствие извест-
ных или неизвестных причин. 
Следует отметить, что физичес-
кая крапивница вошла в подраз-
дел хронической крапивницы, 
поскольку способна протекать 
в  хронической форме. К  физи-
ческой крапивнице относится 
холинергическая, контактная, хо-
лодовая, солнечная, тепловая, ак-
вагенная, вибрационная, замед-
ленная (вызванная давлением), 
а также дермографизм. 
В позиционном документе ска-
зано, что оценка активности 
крапивницы крайне важна во 
всех случаях. Оценка тяжести 
присваивается в зависимости от 
активности крапивницы в  тече-
ние семи дней. Больной должен 
оценивать количество волдырей, 
интенсивность кожного зуда один 
раз в день согласно UAS7 (urticaria 
activity score – индекс активности 
крапивницы) (таблица).
Исходя из результатов опросов, 
оценки качества жизни пациен-
тами можно определить степень 
эффективности терапии. Для 
оценки снижения качества жизни 
и  мониторирования активности 
заболевания рекомендуется ис-
пользовать утвержденные опрос-
ники CU-Q20L и AE-Q0L.
Перед назначением адекватной 
терапии необходимо тщательно 
изучить историю болезни па-
циента. Первичное обследова-
ние включает подробный сбор 
анамнеза. Важны не только вре-
мя начала заболевания, частота, 
длительность и провоцирующие 
факторы, но и  суточная вариа-
бельность симптомов, частота 

обострений, форма, размер, рас-
пространение волдырных высы-
паний, сопутствующие ангио-
отеки, субъективные симптомы 
(боль, зуд), наличие аллергии, ин-
фекций и  сопутствующих забо-
леваний. Необходимо выяснить, 
имеются ли у  больного крапив-
ницей психосоматические и пси-
хические заболевания, болезни 
желудочно-кишечного тракта, 
используются ли лекарственные 
средства, вакцины. Нужно от-
слеживать возможные связи вы-
сыпаний с  приемом пищи, мен
струальным циклом, курением, 
стрессом и др. Анамнез болезни 
обязательно должен содержать 
алгоритм предыдущей терапии 
и ответ на нее. 
Сегодня для обследования паци-
ентов с крапивницей используют-
ся диагностические алгоритмы. 
Причем при острой крапивни-
це не рекомендуется проводить 
стандартное обследование, за 
исключением обоснованного ис-
торией болезни. При ХК выпол-
няются рутинные диагностичес-
кие тесты (клинический анализ 
крови, определение скорости осе-
дания эритроцитов или уровня 
С-реактивного белка, исключе-
ние возможных аллергенов). Для 
выявления возможных провоци-
рующих факторов и проведения 
дифференциальной диагностики 
выполняются тесты:
■■ исключающие инфекционные 

заболевания, атопию;
■■ выявляющие функциональные 

аутоантитела, определяющие 
уровень тиреоидных гормонов.

Кроме того, предусмотрены 
кожные провокационные тес-
ты, включая физические, элими-
национная диета, исследование 
триптазы, кожный тест с  ауто-
сывороткой, биопсия кожи при 
подозрении на уртикарный вас-
кулит.
Основными принципами веде-
ния пациентов с крапивницей яв-
ляются устранение/ограничение 
причины или триггера, симпто-
матическое фармакологическое 
лечение для снижения влияния 
медиаторов или их эффектов на 
органы-мишени. Поскольку кра-
пивница – заболевание хроничес-
кое, лечение напрямую зависит 
от тяжести состояния пациента, 
фазы заболевания. 
Американский ученый А. Каплан 
в течение многих лет занимался ле-
чением крапивницы и внес суще
ственный вклад в изучение влия-
ния антигистаминных препаратов 
(АГП) на ее течение. Он проана-
лизировал у большого количества 
больных эффективность разных 
препаратов, рекомендованных 
согласительным документом. По 
мнению А. Каплана, для лечения 
крапивницы эффективны только 
четыре класса препаратов: АГП, 
глюкокортикостероиды (ГКС), 
циклоспорин, омализумаб. В ходе 
исследования (2012) показано, что 
прием АГП дает положительный 
результат у  45–50% пациентов, 
ГКС в низких дозах, омализумаба 
и циклоспорина – у 70–80%. Таким 
образом, вместо прежней четырех-
ступенчатой предложена трехсту-
пенчатая схема лечения ХК.

Таблица. Оценка активности крапивницы

Балл Волдыри Зуд
0 Нет Нет
1 Легкая (< 20 в течение 24 часов) Легкая (присутствует,  

но не причиняет беспокойство)
2 Средняя (20–50 в течение 

24 часов)
Средняя (беспокоит,  
но не влияет на дневную 
активность и сон)

3 Интенсивная (> 50 волдырей 
в течение 24 часов или большие 
сливающиеся волдыри)

Интенсивная (тяжелый зуд, 
достаточно беспокоящий 
и нарушающий дневную 
активность и сон)
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Доктор медицинских наук, 
профессор кафедры кли-
нической аллергологии 

Российской медицинской ака-
демии последипломного обра-
зования Наталья Михайловна 
НЕНАШЕВА рассказала о патоге-
незе и лечении крапивницы.
По данным эпидемиологичес-
ких исследований, распростра-
ненность ХК в общей популяции 
составляет 0,1–3%. Как правило, 
этим заболеванием страдают ли-
ца трудоспособного возраста. 
Отмечена высокая частота иди-
опатических форм крапивницы: 

острой  – 50%, хронической  – 
80–95%. Однако основная пробле-
ма в том, что крапивница сущест-
венно снижает качество жизни 
пациентов. При данной патологии 
диагностические и  лечебные ме-
роприятия часто не дают положи-
тельных результатов.
Ключевую роль в  развитии кра-
пивницы играет дегрануляция 
тучных клеток. Как известно, 
тучные клетки больных ХК обла-
дают повышенной способностью 
к дегрануляции. Причем гиперре-
активность тучных клеток кожи 
у таких больных можно рассмат-
ривать как преходящий феномен, 
поскольку состояние тучных кле-
ток возвращается к норме при ре-
миссии заболевания.
Тучные клетки высвобождают ряд 
активных медиаторов, которые 
в конечном итоге провоцируют те 
патофизиологические изменения, 
которые лежат в основе развития 
крапивницы. 
В патогенезе крапивницы основ-
ная роль принадлежит гистамину. 
Гистамин, содержащийся в  гра-

нулах тучных клеток, секрети-
руется в  результате их деграну-
ляции. Гипотеза о  центральной 
медиаторной роли гистамина при 
крапивнице подтверждается ре-
зультатами клинических и  экс
периментальных наблюдений. 
При внутрикожном введении гис-
тамина формируется кожная ре-
акция, аналогичная высыпаниям 
при крапивнице. При крапивнице 
усиливается местная кожная гис-
таминолиберация. Клиническая 
эффективность АГП у  больных 
крапивницей также свидетель-
ствует о  патогенетической роли 
гистамина.
Гистамин высвобождается из туч-
ных клеток в  результате специ-
фического связывания аллергена 
с антителами иммуноглобулина Е 
(IgE) на мембране этих клеток. 
Основные фармакологические 
эффекты гистамина проявляют-
ся повышением проницаемости 
сосудов, отеком, гиперсекрецией 
и  спазмом гладкой мускулатуры. 
Четыре типа гистаминовых ре-
цепторов  – Н₁, Н₂, Н₃, Н₄ отно-

Согласно всем рекомендаци-
ям первым шагом терапии кра-
пивницы является применение 
АГП. Современные АГП имеют 
преимущество перед лекарствен-
ными средствами первого поко-
ления, что обосновано высоким 
уровнем доказательности. В  ка-
честве терапии первой линии ре-
комендуется использовать неседа-
тивные АГП второго поколения. 
Терапия второй линии с высоким 
уровнем доказательности при со-
хранении симптомов через две 
недели предусматривает увели-
чение дозы современных Н₁-АГП 
до четырехкратной. Если симп-
томы заболевания сохраняются 
спустя 1–4 недели, показана тре-
тья линия терапии – добавление 
омализумаба, циклоспорина или 
монтелукаста. При обострении 
крапивницы назначаются сис-

темные ГКС в течение 3–7 дней. 
Предложенная схема лечения 
отличается от предыдущей в ос-
новном тем, что в нее не включе-
ны Н₂-АГП, дапсон, а омализумаб 
и циклоспорин отнесены к треть-
ей линии терапии. 
Докладчик отметила, что у  вра-
чей и пациентов часто возникают 
вопросы: как принимать препа-
раты – регулярно или по потреб-
ности? Можно ли одновременно 
использовать разные АГП? 
Согласно результатам последних 
исследований пациентам с  кра-
пивницей рекомендовано при-
нимать минимальную необходи-
мую дозу современных Н₁-АГП 
второго поколения длительно, 
а  не по потребности. Лучше не 
использовать разные лекарствен-
ные средства, а увеличивать до-
зу одного современного АГП до 

четырехкратной. Более высокое 
увеличение дозы АГП в  отсут-
ствие эффекта недопустимо из-за 
риска возникновения побочных 
эффектов. Кроме того, для боль-
шинства АГП второго поколе-
ния увеличение суточной дозы 
является применением по неза-
регистрированным показаниям 
(off-label) и  требует принятия 
коллегиального решения врачеб-
ной комиссии (консилиума) о на-
значении.
В заключение И.В. Данилычева 
подчеркнула, что АГП  – наибо-
лее оптимальные средства для 
помощи пациентам, страдаю-
щим крапивницей. Поиск новых 
быстродействующих полифунк
циональных лекарственных пре-
паратов, отличающихся безо-
пасностью и  эффективностью, 
должен быть продолжен.

Мишени терапии при крапивнице. 
Роль фактора активации тромбоцитов

Профессор 
Н.М. Ненашева

Международный форум «Клиническая иммунология 
и аллергология – междисциплинарные проблемы» 
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сятся к  группе рецепторов, свя-
занных с  G-белком. Основные 
воспалительные эффекты гис-
тамина обусловлены его свя-
зыванием с  Н₁-рецепторами, 
расположенными на нервных 
клетках, гладкомышечных и  эн-
дотелиальных клетках, гепатоци-
тах, нейтрофилах, эозинофилах, 
моноцитах, дендритных клетках, 
Т- и В-лимфоцитах, в желудочно-
кишечном тракте, центральной 
нервной системе и мочевом пузы-
ре. Антагонисты Н₁-гистаминовых 
рецепторов блокируют эффекты 
гистамина (рис. 1).
Очевидно, что в  патогенезе кра-
пивницы участвуют и другие ме-
диаторы. На сегодняшний день 
единая концепция патогенеза кра-
пивницы отсутствует, хотя гиста-
мин остается доказанным ключе-
вым медиатором формирования 
крапивницы.
Еще один важный медиатор, на ко-
торый можно воздействовать с по-
мощью фармакологических средств 
нового поколения, – фактор акти-
вации тромбоцитов (ФАТ). ФАТ 
относится к  семейству физиоло-
гически активных фосфолипидов, 
синтезируемых клетками воспале-
ния (базофилами, тучными клет-
ками, макрофагами, нейтрофила-
ми, эндотелиальными клетками) 
под действием бактерий и вирусов, 
иммунных комплексов, компонен-
тов системы комплемента (С3А, 
С5А), а также IgЕ-опосредованной 
стимуляции тучных клеток и базо-
филов. ФАТ вызывает агрегацию 
тромбоцитов, активирует эозино-
филы и нейтрофилы, тучные клет-
ки легких человека, вызывает де-
грануляцию эозинофилов мышей 
и  человека. При ингаляции ФАТ 
может вызвать кратковременную 
бронхиальную гиперреактивность 
и бронхоконстрикцию. ФАТ повы-
шает сосудистую проницаемость 
и индуцирует отек. Действие ФАТ 
в  1000  раз сильнее, чем действие 
гистамина. ФАТ стимулирует био-
синтез циклооксигеназных и  ли-

поксигеназных продуктов, то есть 
стимулирует цис-лейкотриены. По 
последним данным, внутрикожная 
инъекция ФАТ вызывает развитие 
волдырей и гиперемии, типичной 
для крапивницы1. 
Одно из важных свойств ФАТ  – 
активное участие в  сердечно-

сосудистых эффектах (рис.  2). 
Как известно, ФАТ  – основной 
медиатор, который обусловливает 
большинство гемодинамических 
нарушений при анафилаксии и вы-
зывает выраженную редукцию 
коронарного кровотока и  сокра-
тимость миокарда. Он приводит 
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Рис. 1. Эффекты взаимодействия гистамина с H₁-рецептором
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1 Dyer K.D., Percopo C.M., Xie Z. et al. Mouse and human eosinophils degranulate in response to platelet-activating factor (PAF) and lysoPAF 
via a PAF-receptor-independent mechanism: evidence for a novel receptor // J. Immunol. 2010. Vol. 184. № 11. P. 6327–6334.
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Рис. 2. Сердечно-сосудистые эффекты ФАТ
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к периферической вазодилатации 
с  относительной гиповолемией 
и тяжелой гипотензией, обладает 
прямым аритмогенным эффектом 
за счет взаимодействия с ионны-
ми каналами на кардиомиоцитах. 
ФАТ способствует формированию 
ДВС-синдрома, часто ассоцииро-
ванного с  тяжелой анафилакси-
ей и  осложняющего системные 
реакции при анафилактическом 
шоке. Причем большинство сер-
дечно-сосудистых эффектов ФАТ 
связано с  пикомолярными кон-
центрациями медиаторов, что 
обусловливает необходимость их 
контроля. 
Результаты клинических и  экс-
периментальных исследований 
свидетельствуют об участии ФАТ-
ацетилгидролаз и ФАТ в развитии 
тяжелой анафилаксии. Так, у паци-
ентов с фатальной анафилаксией 
на арахис уровень ФАТ в сыворот-
ке крови максимальный, тогда как 
активность ФАТ-ацетилгидролаз 
минимальная.
Как контролировать два основ-
ных медиатора, формирующие 
крапивницу, – гистамин и ФАТ? 
Неседативные АГП второго по-
коления обладают противовос-
палительной активностью за счет 
ингибирования активации транс-
крипционных факторов. Они 

предупреждают синтез провоспа-
лительных цитокинов и адгезион-
ных молекул, тормозят развитие 
эозинофильного воспаления. 
Препарат рупатадин способен 
блокировать эффекты и гистами-
на, и ФАТ, поскольку его молеку-
ла состоит из двух частей: одна 
связывается с Н₁-гистаминовыми 
рецепторами, другая – с рецепто-
рами ФАТ. Рупатадин ингибирует 
как раннюю, так и  позднюю фа-
зу аллергического ответа. В ходе 
исследований на альвеолярных 
эпителиальных клетках человека 
показано, что рупатадин ингиби-
рует индуцированную гистами-
ном активность транскрипцион-
ных факторов, ядерного фактора 
каппа-B и  активирующего про-
теина  1, то есть предотвраща-
ет синтез адгезионных молекул 
и  провоспалительных белков. 
Благодаря антагонизму рецепто-
ров ФАТ рупатадин ингибирует 
рекрутинг нейтрофилов и  хемо-
таксис эозинофилов.
Изучению эффективности ле-
чения крапивницы посвящено 
несколько клинических иссле-
дований. В двойном слепом кли-
ническом исследовании изучали 
эффективность разных доз пре-
парата рупатадин (10 и 20 мг) по 
сравнению с плацебо. Результаты 

показали положительный эффект 
доз и 10 мг, и 20 мг. Отмечено по-
ложительное изменение среднего 
значения индекса тяжести зуда 
при назначении обеих доз пре-
парата по сравнению с  плацебо. 
Однако при применении дозы 
20 мг интенсивность зуда снижа-
лась более значительно у  паци-
ентов с хронической спонтанной 
крапивницей. Аналогичная тен-
денция отмечалась при измерении 
среднего количества уртикариев 
относительно исходных значений. 
При определении среднего общего 
индекса тяжести симптомов имел 
место тот же дозозависимый эф-
фект (рис. 3). Таким образом, ру-
патадин в дозах 10 и 20 мг эффек-
тивно контролирует симптомы 
ХК. При этом большинство паци-
ентов отвечает на прием препара-
та в дозе 20 мг2. 
Благодаря фармакологическим 
характеристикам рупатадина 
быстро достигается его пиковая 
терапевтическая концентрация 
даже после приема однократной 
дозы. Этот факт подтвердили ре-
зультаты анализа объединенных 
данных двух двойных слепых 
плацебоконтролируемых иссле-
дований с участием 582 больных 
хронической идиопатической 
крапивницей. Значимое умень-
шение зуда и числа волдырей до-
стигалось через 12  часов после 
приема первой дозы по сравне-
нию с плацебо и исходными зна-
чениями. Эффект нарастал через 
24 часа. Прием рупатадина в обе-
их дозах один раз в день быстро 
купировал проявления зуда. 
Профессор Н.М. Ненашева под-
черкнула значимость скорости 
ответа у  пациентов с  хроничес-
кой спонтанной крапивницей. 
Быстрое купирование симптомов 
заболевания  – своего рода залог 
приверженности терапии на пос-
тоянной основе.
В рандомизированном двойном 
слепом шестинедельном исследо-
вании сравнивали безопасность 

2 Gimenez-Arnau A., Pujol R.M., Ianosi S. et al. Rupatadine in the treatment of chronic idiopathic urticaria: a double-blind, randomized, 
placebo-controlled multicentre study // Allergy. 2007. Vol. 62. № 5. P. 539–546.
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Рис. 3. Снижение среднего общего индекса тяжести симптомов на фоне 
приема рупатадина (результаты клинического исследования III фазы)
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Доктор медицинских наук, про-
фессор, заведующая кафедрой 
клинической иммунологии 

и аллергологии Смоленской госу-
дарственной медицинской акаде-
мии Раиса Яковлевна МЕШКОВА 
посвятила свой доклад классифи-
кации, патогенезу и  диагностике 
холодовой крапивницы.
Холодовая крапивница  – одна из 
форм крапивниц, обусловленных 
физическими факторами. Она воз-
никает чаще у женщин (55%) в моло-
дом возрасте, причем наблюдается 
тенденция к снижению возраста па-
циентов с холодовой крапивницей. 
Средний возраст больных составля-
ет 41 ± 16 лет. Средняя длительность 
заболевания – 4,8–7,9 года, однако 
может достигать 20  лет и  более. 
Среди всех форм физической кра-
пивницы на долю холодовой прихо-
дится от 5,2 до 33,8% в зависимости 
от географического региона. 

Современный подход к  лечению 
холодовой крапивницы основан 
на исторических многолетних ис-
следованиях ряда ученых. Роль 
гистамина при холодовой крапив-
нице начали изучать с 1936 г. В то 
время работы Б. Хортона и соавт. 
были посвящены гиперчувстви-
тельности. В 1940-е гг. в лечении 
холодовой крапивницы начали ис-
пользовать гистаминазу. В 1985 г. 
в  исследованиях изучали роль 
ФАТ в  патогенезе заболевания. 
С 2009 г. появились публикации об 
анти-IgE-терапии, в частности ра-
бота профессора M. Maurer, посвя-
щенная изучению эффективности 
омализумаба при рефрактерных 
формах крапивницы, в том числе 
холодовой. 
В типичных случаях холодовой 
крапивницы симптомы возникают 
в течение нескольких минут после 
контакта с холодом (холодным воз-

духом, жидкостями, предметами) 
и ограничиваются зоной воздейст-
вия холода. Следует отметить, что 
холодовая крапивница отличается 
круглогодичным характером, по-
скольку даже в теплое время года 
разные факторы (холодная вода, 
мороженое) способны вызвать 
приступ заболевания. При интен-
сивном контакте (плавание, холод-

и эффективность препаратов ру-
патадин и  цетиризин у  70  паци-
ентов с хронической спонтанной 
крапивницей. Отмечено значи-
мое снижение показателей общей 
шкалы симптомов крапивницы 
и шкалы зуда, среднего числа вол-
дырей по сравнению с исходным 
уровнем в обеих группах. Однако 
терапевтический эффект был бо-
лее выражен у  пациентов, полу-
чавших рупатадин. Общее число 
нежелательных явлений в группах 
пациентов, принимавших цетири-
зин и рупатадин, – 39 и 21% соот-
ветственно. Седативный эффект 
отмечался чаще на фоне приема 
цетиризина (8 против 4%).
В сравнительном четырехнедель-
ном исследовании эффективности 
и безопасности рупатадина и дез-
лоратадина у 56 больных хроничес-
кой идиопатической крапивницей 
рупатадин в дозе 10 мг получали 
28 пациентов, дезлоратадин в дозе 
5 мг – 28 пациентов. Клиническая 

эффективность препаратов по 
показателям общей шкалы симп-
томов крапивницы и выбранным 
маркерам (% и число эозинофилов 
в крови, уровень IgE) отмечалась 
у  всех пациентов. Однако более 
выраженная положительная ди-
намика наблюдалась в группе ру-
патадина (р < 0,05). Частота неже-
лательных явлений была ниже на 
фоне терапии рупатадином.
Докладчик представила рекомен-
дации по режиму применения 
рупатадина, сформулированные 
на основании последнего позици-
онного документа по крапивнице. 
АГП второго поколения являются 
препаратами первого выбора при 
крапивнице. Как и другие АГП, ру-
патадин рекомендуется применять 
превентивно, то есть в  режиме 
каждодневного приема. Начинать 
терапию следует со стандартной 
дозы, и если пациенты не отвеча-
ют на нее в течение двух недель, 
целесообразно коллегиально об-

судить возможность увеличения 
дозы в  2–4  раза. При этом обос-
нование необходимости увеличе-
ния дозы нужно записать в меди-
цинской документации пациента. 
В отсутствие эффекта от высокой 
дозы рупатадина следует добав-
лять монтелукаст, омализумаб или 
циклоспорин А. При любой тера-
пии ХК следует проверять разви-
тие спонтанной ремиссии. При 
отсутствии симптомов на фоне ле-
чения можно временно отменять 
фармакотерапию3. 
В арсенале врачей появился но-
вый эффективный АГП с  выра-
женной селективной блокадой 
Н₁-рецепторов и  максимальной 
ингибиторной активностью по 
отношению к  ФАТ-рецепторам. 
Рупатадин рекомендуется для 
лечения аллергического ринита 
и крапивницы у взрослых и под-
ростков с 12 лет. В будущем поя-
вится новая форма препарата для 
детей с шести лет.

Холодовая крапивница: проблемы и способы решения

Профессор 
Р.Я. Мешкова

3 Maurer M., Magerl M., Metz M., Zuberbier T. Revisions to the international guidelines on the diagnosis and therapy of chronic urticaria // 
J. Dtsch. Dermatol. Ges. 2013. 
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ный душ) у пациентов могут раз-
виться системные реакции вплоть 
до анафилаксии. Однократная 
системная реакция отмечена у 72% 
больных холодовой крапивницей. 
В настоящее время выделяют 
первичную (идиопатическую), 
вторичную и  атипичные формы. 
Последние включают:
■■ замедленную холодовую кра-

пивницу, которая может воз-
никнуть спустя 12–48 часов пос-
ле провокационного теста или 
воздействия холода, но никогда 
не дает пигментации;

■■ холодозависимый дермогра-
физм;

■■ холод-индуцированную холи-
нергическую крапивницу.

Кроме того, существуют врожден-
ные семейные холодовые синдро-
мы, такие как семейный аутовоспа-
лительный синдром и замедленная 
холодовая крапивница, которая 
развивается спустя 9–18  часов 
и оставляет после себя гиперпиг-
ментацию. Причем тест с кубиком 
льда при этой форме крапивницы 
отрицательный. 
На сегодняшний день патогенез 
холодовой крапивницы до конца 
не изучен. Механизмы холодовой 
активации тучных клеток остают-
ся неясными. При всех формах хо-
лодовой крапивницы происходит 
дегрануляция тучных клеток и вы-
деление гистамина, простагланди-
на D2, лейкотриенов и ФАТ. У 40% 
больных обнаруживают анти-IgE-
антитела (IgG, IgM) или антитела 
против высокоаффинных рецеп-
торов для IgE на тучных клетках. 
У  70% пациентов повышен уро-
вень общего IgE в сыворотке кро-
ви. Однако роль IgE и/или анти-
IgE-антител как патогенетического 
фактора холодовой крапивницы 
полностью не изучена. Существует 
предположение, что в коже паци-
ентов с  холодовой крапивницей 
имеются холодозависимые антиге-
ны, способные связываться с IgE на 
поверхности тучных клеток и ак-
тивировать их. 

С учетом распространенности 
элементов крапивницы после воз-
действия холода и ее локализации 
выделяют следующие клинические 
формы: 
■■ локализованную (уртикарии 

только на участках тела, подверг
шихся охлаждению);

■■ генерализованную (уртикарная 
сыпь по всему телу);

■■ генерализованную с  ангиооте-
ками;

■■ крапивницу с системными про-
явлениями (потеря сознания, 
отек гортани, диспное, головная 
боль, озноб, тахиаритмия, абдо-
минальная боль). 

Диагностика холодовой крапивни-
цы заключается в подтверждении 
чувствительности к  холоду с  по-
мощью провокационных тестов. 
Провокационные пробы использу-
ются при физической крапивнице 
для подтверждения роли физичес-
кого фактора. Применяют простой 
нестандартизированный провока-
ционный холодовой тест с  куби-
ком льда и стандартизированный 
провокационный тест с помощью 
аппарата TempTest (EmoSystem 
GmbH, Germany) для градуиро-
ванной диагностики определения 
порога температурной чувстви-
тельности. Диапазон температур 
аппарата от  +4 до  +42°С, в  нем 
фиксируется время воздействия 
на кожу пациента. Как правило, хо-
лодовые тесты проводят в области 
предплечья в течение 10–15 минут. 
Диагностические мероприятия 
включают также общеклиническое 
обследование для выявления ассо-
циированных заболеваний. 
В настоящее время тактика лече-
ния больных холодовой крапив-
ницей основывается на критериях 
нового согласительного докумен-
та. Первая линия терапии предпо-
лагает применение неседативных 
Н₁-АГП. Вторая линия терапии 
предусматривает увеличение до-
зы препарата до четырехкратной. 
Анти-IgE-терапия представляет 
третью ступень лечения холодовой 

крапивницы (анти-ФНО-альфа 
(фактор некроза опухоли альфа), 
анти-интерлейкин 1, циклоспо-
рин А5, ГКС). Сегодня в мировой 
практике лечения холодовой кра-
пивницы особое место занимает 
анти-IgE-терапия с  применением 
омализумаба. 
В 2012  г. группа исследователей 
под руководством профессора 
M. Maurer опубликовала результа-
ты изучения индукции толерант-
ности к холоду у пациентов с хо-
лодовой крапивницей. Лечение 
путем индукции толерантности 
к холоду включало два этапа – ин-
дуктивный и  поддерживающий. 
Индукция толерантности к холоду 
достигается путем градуирован-
ного снижения температуры воды 
в  душе: сначала температура вы-
ше пороговой, затем снижается до 
уровня переносимости. Лечение 
осуществляется в  условиях пя-
тидневного пребывания в  стаци-
онаре, поскольку имеется риск 
развития системной анафилаксии. 
В  течение последующих трех ме-
сяцев пациент должен ежедневно 
принимать душ с понижением тем-
пературы до оптимальной4. 
Эффективным методом лечения 
холодовой крапивницы являет-
ся применение в  качестве пер-
вой линии терапии препарата 
рупатадин. Его эффективность 
и  безопасность подтверждены 
в ходе многочисленных исследо-
ваний. Профессор Р.Я. Мешкова 
привела результаты собствен-
ного исследования клинических 
особенностей холодовой крапив-
ницы, эффективности контроля 
симптомов заболевания и порога 
температурной чувствительности 
у больных, длительно принимав-
ших рупатадин. Исследование 
проводилось на базе кафедры 
Смоленской государственной ме-
дицинской академии и областного 
центра иммунологии и аллерголо-
гии с 2012 по 2014 г. Всего в иссле-
довании участвовали 54 больных, 
из них 18  получали рупатадин 

4 Kring T.L., Stahl S.P., Bjerremann J.L. et al. Cold urticaria patients exhibit normal skin levels of functional mast cells and histamine after 
tolerance induction // Dermatology. 2012. Vol. 224. № 2. P. 101–105. 
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в дозе 10 мг/сут. Средний возраст 
больных холодовой крапивницей 
колебался от 38 до 40 лет, а мани-
фестация болезни началась в воз-
расте от  31 до  35–37  лет. Среди 
больных были пациенты с атопи-
ей (53,7%) и  без атопии (46,3%). 
Длительность лечения составила 
4–5 месяцев. В ходе исследования 

отмечены различия в  порогах 
температурной чувствительнос-
ти у больных с атопией и без ато-
пии. У больных с атопией порог 
температурной чувствительнос-
ти был достоверно ниже. После 
ежедневного приема в  течение 
4–5 месяцев рупатадина отмечал-
ся положительный терапевтичес-

кий эффект. Доказана достовер-
ная эффективность применения 
рупатадина в лечении холодовой 
крапивницы, в том числе в соче-
тании с атопией. Результаты ис-
следования дают основание для 
обоснованного использования 
рупатадина в  терапевтической 
дозе более длительное время. 

В своем докладе д.м.н., про-
фессор кафедры имму-
нологии и  аллергологии 

Волгоградского государственно-
го медицинского университета 
Элеонора Борисовна БЕЛАН за-
тронула такие важные проблемы 
летнего сезона, как солнечная кра-
пивница и аллергическая реакция 
на укусы кровососущих насекомых. 
Солнечная крапивница (СК)  – 
заболевание, характеризующе-
еся появлением уртикарных 
элементов и  эритемы в  течение 
5–10  минут после воздействия 
солнечного света. По своему про-
исхождению СК может быть пер-
вичной (IgE-опосредованная реак-
ция на эндогенные фотоаллергены 
и циркуляцию химически неиден-
тифицированных веществ) и вто-
ричной (сопровождает различные 
патологические состояния: порфи-
рию, системную красную волчанку 
и  прием лекарственных средств). 
Несмотря на то что заболевание 
достаточно редкое, у больных фо-
тодерматозами в анамнезе вероят-
ность развития СК может достигать 
15–20%, у  пациентов с  атопией  – 
5–10%. Считается, что СК индуци-
руется исключительно ультрафио-
летовым излучением. Тем не менее 
в  большинстве случаев заболева-
ние развивается с участием только 
видимого света. Поэтому СК хотя 
и  развивается в  солнечное время 
года, у  2/3  больных сохраняется 
в течение всего года. 
Клинические проявления СК ха-
рактеризуются внезапным на-
чалом, появлением уртикариев 
в течение нескольких минут пос-
ле воздействия солнечного света, 

которые локализуются в  местах, 
подверженных воздействию сол-
нечного света, и  исчезают само-
стоятельно в  течение 1–4  часов. 
Проявления заболевания могут со-
провождаться недомоганием, голо-
вокружением и развитием анафи-
лаксии. Патогенез СК предполагает 
участие нескольких механизмов. 
Показано, что в течение трех минут 
эритема развивается у большинст-
ва больных, но при морфологичес-
ком и ультраструктурном анализе 
определяются активация тромбо-
цитов, признаки повышенной про-
ницаемости эндотелия и отек нер-
вных волокон. Через десять минут 
от начала реакции определяются 
дегрануляция тучных клеток и ак-
кумуляция эозинофилов в  оча-
ге волдырных высыпаний. Через 
четыре часа обратное развитие 
симптомов сопровождается исчез-
новением волдырных высыпаний 
и эритемы, но в очаге сохраняются 
эозинофилы и нейтрофилы, име-
ются ультраструктурные признаки 
экстравазации клеточных элемен-
тов. Это позволяет предположить, 
что развитие СК начинается не 
с  гистаминозависимых механиз-
мов, а скорее всего с механизмов, 
обусловленных действием ФАТ. 
Это согласуется с  результатами 
исследования (2013), продемон
стрировавшими, что ФАТ может 
вызывать IgE-независимую дегра-
нуляцию тучных клеток. На сегод-
няшний день доказана способность 
продукции его клетками эндоте-
лия, нейтрофилами, тромбоцита-
ми и макрофагами и рядом других 
клеток. Большой интерес пред-
ставляет предшествующая инфек-

ционная патология у больных СК, 
поскольку усиленная продукция 
ФАТ доказана при различных ин-
фекциях (арбовирусной инфекции, 
лихорадке западного Нила, кле-
щевом энцефалите). Клиническая 
диагностика СК начинается с под-
робного рассмотрения анамнеза 
(возраст дебюта заболевания, ко-
морбидные состояния, применение 
препаратов, сезонность, личный 
и семейный атопический анамнез). 
При визуальном осмотре оценива-
ют характер и распространенность 
сыпи. Проводят фототесты с  мо-
нохромным светом с измерением 
времени до появления элементов, 
тесты с  ауто- и  гетерологичной 
сывороткой. Лабораторные иссле-
дования включают общий и биохи-
мический анализ крови, измерение 
скорости оседания эритроцитов, 
определение антинуклеарных ан-
тител, порфиринов. Биопсия ин-
формативна в  дифференцирова-
нии различных фотодерматозов, 
но не субтипов крапивницы. 
Не допустить развитие СК можно 
с помощью таких мер, как ношение 
закрытой одежды в солнечное вре-

Крапивница: что нас может ждать летом

Профессор 
Э.Б. Белан

Сателлитный симпозиум компании  
«Эбботт Лэбораториз»
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мя суток, солнцезащитных очков, 
нанесение на стекла автомобилей 
специальных пленок. Интересно, 
что белая одежда, которая тради-
ционно считается лучшей защитой 
от солнечного света, абсорбирует 
ультрафиолетовое длинноволно-
вое излучение, трансформирует 
и  может усиливать вероятность 
развития СК. Следует использо-
вать защитные кремы, которые на-
носятся за 15 минут до экспозиции 
солнечного света, а  также АГП. 
Применение современных АГП 
в сочетании с защитными крема-
ми позволяет достичь больших 
результатов, чем использование 
только защитных кремов. 
Эффективность рупатадина при 
СК доказана в сравнительных ис-
следованиях. Сравнение данных 
эффективности лечения СК рупа-
тадином с суммарными данными 
по другим препаратам показывает, 
что рупатадин характеризуется от-
личным эффектом, в то время как 
при лечении другими АГП у трети 
больных эффект расценивается 
как хороший. 
Еще одна актуальная проблема 
летнего сезона – укусы насекомых, 
в  частности комаров, и  аллерги-
ческая реакция на них. Аллергия 
на укусы комаров обусловлена ги-
перчувствительностью к  белкам 
их слюны. Механизм развития ал-
лергии на протеины слюны кома-
ров развивается за счет IgE- и IgG-
опосредованных реакций.
Клинические проявления аллер-
гии на укусы комаров могут но-
сить характер локальной реакции. 

Наиболее частой формой является 
сочетание немедленной и  замед-
ленной реакции с  образовани-
ем элемента в  течение короткого 
времени (пик < 20  минут). Затем 
появляется эритематозная папула 
с пиком развития через 24–36 ча-
сов. Доказано, что более тяжелая 
форма локальной реакции ассо-
циируется с вирусом Эпштейна – 
Барр (ВЭБ), что усугубляет тече-
ние и холодовой аллергии. Около 
трети больных с хронической ВЭБ-
инфекцией гиперчувствительны 
к аллергену комара.
Фактором риска системных ре-
акций на укусы кровососущих 
насекомых является работа на от-
крытом воздухе. Повторные укусы 
могут способствовать индукции 
толерантности к укусам комаров. 
У  некоторых больных наблюда-
ются деградация симптоматики 
с  возрастом, слабый естествен-
ный иммунитет, отсутствие пред-
шествующего контакта и  ВЭБ-
инфекция. Развитие анафилаксии 
как самой тяжелой формы может 
быть как IgE-зависимой, так и IgE-
независимой. В ходе исследований 
показано, что у  больных с  IgE-
зависимыми изменениями в случае 
развития гипотензии содержание 
ФАТ выше, чем при ангиоотеке без 
гипотензии. 
В большинстве случаев при уку-
сах комаров не требуется ника-
ких терапевтических действий, 
но при наличии показаний имеет 
смысл использовать топические 
противовоспалительные средства, 
пероральные АГП. Применение 

современных АГП оправданно при 
развитии аллергического ответа на 
укусы кровососущих насекомых. 
АГП оказывают протективное 
действие и снижают частоту и вы-
раженность реакций, если невоз-
можно исключить контакт с насе-
комыми. 
В перекрестном исследовании 
эффективности рупатадина в  ле-
чении аллергической реакции на 
слюну комаров больные получа-
ли этот препарат в  разрешенной 
терапевтической дозе 10  мг в  те-
чение семи дней до и  семи дней 
после укуса насекомых. Результаты 
исследования показали досто-
верное снижение интенсивности 
волдырной реакции и  снижение 
интенсивности зуда. Рупатадин 
подавляет синтез цитокинов, вы-
званный гистамином. Причем 
у рупатадина этот эффект выражен 
сильнее, чем у других антагонистов 
Н₁-рецепторов.
Учитывая высокую распростра-
ненность инфекционных заболе-
ваний, передаваемых кровососу-
щими насекомыми, необходимо 
уничтожать популяцию комаров 
с  помощью современных мето-
дов. Использование репеллентов 
у  больных аллергией на комаров 
в трети случаев приводит к разви-
тию контактной крапивницы, ко-
торая в течение нескольких часов 
разрешается сама, но может уси-
ливать влияние на проявление ал-
лергии к комарам. Поэтому следует 
обрабатывать одежду и  уличные 
предметы специальными средст-
вами, носить защитную одежду.

Длительно и  избиратель-
но действующий бло-
катор периферических 

Н₁-гистаминовых рецепторов 
рупатадин относится ко второму 
поколению АГП. Некоторые из 
его метаболитов (дезлоратадин 
и  3-гидроксидезлоратадин) со-
храняют антигистаминную актив-
ность и  вносят свой вклад в  об-
щую эффективность препарата. 

Исследования рупатадина in vitro 
в высокой концентрации показали 
подавление дегрануляции тучных 
клеток, вызванной иммунологи-
ческими и неиммунологическими 
раздражителями, хемотаксиса эо-
зинофилов и нейтрофилов, высво-
бождения цитокинов. 
Поскольку выброс гистамина яв-
ляется ключевым звеном пато-
генеза всех видов крапивницы, 

рупатадин, назначаемый в  соот-
ветствии с  клиническими реко-
мендациями, эффективно умень-
шает выраженность симптомов 
разных вариантов крапивницы. 
Препарат быстро всасывается при 
приеме внутрь, время достижения 
максимальной концентрации со-
ставляет около 0,75  часа. Таким 
образом, АГП второго поколения 
рупатадин является эффективным 
и безопасным средством для лече-
ния такого распространенного за-
болевания, как крапивница. 

Заключение
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◆  К сфере реализации данного проекта 
относится организация профессиональных 
медицинских форумов с международным 
участием в Москве, Санкт-Петербурге 
и регионах России.

◆  Издательский дом «Медфорум» с 2005 года 
выпускает журналы «Вестник семейной 
медицины» для практикующих врачей,  
«Аптечный бизнес» для провизоров 
и фармацевтов, а также линию журналов 
«Эффективная фармакотерапия», которые 
выходят по всем направлениям медицины. 
С 2010 года выходит журнал «Hi+Med. 
Высокие технологии в медицине».

◆  Солидный научный уровень изданий, 
актуальная тематика, доступность 
изложения, современная форма подачи 
материала помогают практикующему 
врачу всегда находиться на высоком 
профессиональном уровне.

Профессионалы выбирают высокий уровень услуг Группы компаний «МЕДФОРУМ»!



Реклама


