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Резюме. Рост распространенности атопического дерматита среди детей формирует глобальную медико-социаль-
ную проблему. Заболевание может протекать с разной клинической картиной, однако обязательным для всех па-
циентов симптомом является зуд, оказывающий значительное влияние на качество жизни пациента и его семьи. 
Патофизиология зуда при атопическом дерматите многогранна и включает в себя передачу нервного импульса по 
нейронным путям в головной мозг, разрастание нервных волокон в коже, синтез медиаторов зуда (пруритогенов) 
кератиноцитами, иммунными клетками и нервными окончаниями. Пруритогены в большинстве случаев оказывают 
как прямое, так и опосредованное действие на нейроны путем усиления экспрессии провоспалительных цитокинов.  
В данной статье рассматриваются наиболее сильные пруритогены (гистамин, серотонин, интерлейкин-31 и т. д.), кли-
нические проявления зуда при атопическом дерматите, а также основные принципы терапии данного симптома.

Summary. The increase in the prevalence and incidence of atopic dermatitis among the child population forms a global 
medical and social problem. The disease can occur with a different clinical picture, however, an obligatory symptom for 
all patients is itching, which has a significant impact on the quality of life of the patient and his family. The pathophys-
iology of itching in atopic dermatitis is multifaceted and includes neural pathways, the proliferation of nerve fibers in 
the skin, the synthesis of itching mediators (pruritogens) by keratinocytes, immune cells and nerve endings. Pruritogens 
themselves in most cases have a direct effect on neurons and indirectly – by enhancing the expression of pro-inflamma-
tory cytokines. This article discusses the most powerful pruritogens (histamine, serotonin, IL-31, etc.), clinical manifesta-
tions of itching in atopic dermatitis, as well as the basic principles of therapy for this symptom.
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ЗНАЧЕНИЕ ЗУДА, ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ
ЕГО ФОРМИРОВАНИЯ И ОЦЕНКА КЛИНИЧЕСКИХ 
ПРОЯВЛЕНИЙ ПРИ АТОПИЧЕСКОМ ДЕРМАТИТЕ

ВВЕДЕНИЕ
В последние десятилетия наблюдается неуклонный рост 
распространенности атопического дерматита (АтД). Такая 
тенденция, характерная для стран с развитой промыш-
ленностью, высоким уровнем экономики, а также для бы-
строразвивающихся стран, формирует глобальную меди-
ко-социальную проблему для мирового здравоохранения 
[1–3]. АтД – мультифакторное заболевание с хроническим 
течением, в основе которого лежит генетическая пред-
расположенность к атопическим заболеваниям, дисрегу-
ляция иммунного ответа, нарушение кожного барьера и 
влияние факторов окружающей среды. Сложный, неод-

нородный, многоуровневый патогенетический механизм 
АтД обусловливает тенденцию к выделению эндотипов за-
болевания, а также отсутствие специфических биомарке-
ров, указывающих на наличие АтД и его тяжесть [4, 5], по-
этому диагноз АтД является клиническим. Наиболее часто 
врачи в своей практике применяют диагностические кри-
терии J.M. Hanifi n и G. Rajka, которые включают 4 основ-
ных и 23 второстепенных признака [6]. 

Зуд (лат. pruritis) – обязательный диагностический 
критерий АтД. Это неприятное ощущение раздражения, 
жжения и покалывания на участке кожи, возникающее 
по различным причинам. Зуд можно описать и как осо-
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бое неприятное ощущение, вызывающее потребность 
почесаться. Интенсивность зуда может быть различной –
от слабой до выраженной. Зуд, приводящий к наруше-
нию сна, расценивается как тяжелый. Особой формой 
считается биопсирующий зуд – сильный зуд, при кото-
ром расчесывание кожи приводит к сильным ее повреж-
дениям (рис. 1) [7, 8].

В норме зуд является защитным механизмом, на-
правленным на удаление с ее поверхности раздражите-
ля путем механических движений – почесываний [9]. 
Но при АтД зуд носит патологический характер и силь-
но ухудшает качество жизни человека. Атопический 
зуд ассоциирован с развитием хронического стресса, 
психических расстройств и повышенным риском по-
явления суицидальных мыслей. Доказано, что хрони-
ческий стресс является не только следствием, но и при-
чиной зуда, замыкая таким образом порочный круг. 
Данные характеристики особенно актуальны для под-
ростков и взрослых лиц [10]. По некоторым данным,
у 2/3 пациентов зуд также приводит к нарушению сна, 
что в детской популяции ассоциировано с синдромом 
дефицита внимания, плохой успеваемостью, низкой 
самооценкой и отрицательным влиянием на социаль-
ную жизнь [11–13]. Зуд при АтД всегда сопровождается 
экскориациями, результатом которых могут стать руб-
цы и рубцовая атрофия кожи (рис. 2).

Выраженность зуда коррелирует с тяжестью тече-
ния АтД и других хронических аллергодерматозов,
а динамическое наблюдение за данным симптомом 
позволяет судить об эффективности терапии. Это 
нашло отражение в оценочных шкалах АтД: 
• индекс тяжести и распространенности экземы (Ecze-

ma Area and Severity Index), с помощью которого врач 
оценивает зуд по наличию и характеру экскориаций; 

• шкала оценки выраженности зуда (Numeric Rating 
Scale);

• шкала оценки степени тяжести атопического дерма-
тита (Scoring of Atopic Dermatitis), по которой пациент, 
основываясь на субъективных ощущениях, оценивает 
выраженность зуда по 10-балльной шкале [14].
Таким образом, механизмы возникновения пру-

ритоцептивных ощущений очень сложны и во мно-
гом носят индивидуальный характер, а сама пробле-
ма зуда занимает особое место среди терапевтических 
задач при ведении больных с АтД: ее решение приво-
дит не только к регрессу внешних клинических про-
явлений заболевания, но и к значительному улучше-
нию качества жизни больного и его семьи. 

МОЛЕКУЛЯРНЫЕ ОСНОВЫ ЗУДА 
За последнее десятилетие были достигнуты огромные 
успехи в понимании механизмов развития зуда. В пе-
редаче сенсорной информации от рецепторов зуда к 
спинному мозгу выделяют два основных афферентных 
пути: гистаминергический и негистаминергический. 

Гистаминергический путь в основном опосредо-
ван немиелинизированными, механонечувствитель-
ными С-волоконами, которые реагируют на гистамин, 
тогда как негистаминергический путь включает поли-
модальные механо- и теплочувствительные С-волок-
на и Ad-волокна [15]. Помимо передачи нервного им-
пульса возбужденные свободные нервные окончания 
реципрокно и опосредованно активируют первичные 
афферентные нейроны путем высвобождения нейро-
пептидов, которые в свою очередь стимулируют дегра-
нуляцию тучных клеток и синтез провоспалительных 
цитокинов Тh2-клетками, т. е. увеличивают количество 
медиаторов зуда [16]. Более того, само почесывание, 
вызванное ощущением зуда, приводит к еще больше-
му повреждению кожного барьера, запуская цикл зуд –
расчес – воспаление (рис. 3). Следовательно, продук-
ция медиаторов зуда, или, иначе, пруритогенов, явля-
ется и причиной, и следствием АтД [17]. 

В зависимости от пути передачи нервного импуль-
са принято разделять пруритогены на: 
• гистаминзависимые: гистамин, фактор актива-

ции тромбоцитов, серотонин и др.;
• гистаминнезависимые: протеазы (триптаза, калли-

креин, катепсин 5), тимический стромальный лим-
фопоэтин (TSLP), интерлейкины (ИЛ-31, ИЛ-33, 
ИЛ-6, ИЛ-4 и ИЛ-13), нейротрофины (фактор роста 
нервов, нейротрофический фактор головного мозга 
и др.), нейропептиды (субстанция P, пептид, связан-
ный с геном кальцитонина, и вазоактивный интести-
нальный пептид) и др. [18].
С целью определения терапевтических мишеней 

следует обозначить молекулярные механизмы дей-
ствия основных пруритогенов.

Гистамин – самый изученный пруритоген, кото-
рый в организме высвобождается в результате де-
грануляции тучных клеток и базофилов во время 
аллергического воспаления и взаимодействует с эф-
фекторными клетками путем связывания с одним из 
четырех рецепторов (H1R–H4R) [19]. При этом в па-
тогенезе зуда участвуют два рецептора: H1R игра-
ет значительную роль в возникновении острого зуда, 
например при крапивнице; H4R преимуществен-
но экспрессируется в иммунных клетках, а также 
в кератиноцитах и сенсорных нейронах и участву-
ет в основном в патогенезе хронического зуда [20, 21].
Продемонстрировано, что уровень экспрессии мРНК 
H1R и H4R в кератиноцитах у пациентов с АтД выше, 
чем у пациентов с псориазом и здоровых людей [22]. По-
мимо прямого действия на рецепторы зуда, гистамин 
опосредованно поддерживает воспаление кожи, регу-
лируя синтез и выделение клетками некоторых цитоки-
нов и пруритогенов (ацетилхолина, серотонина, TSLP, 
ИЛ-31, онкостатина M) либо выступая в роли конечных 
молекул-эффекторов, обусловленных действием дру-
гих пруритогенов (например, субстанции Р) [23–25].



Серотонин, или 5-гидрокситриптамин, – мощный 
индуктор как острого, так и хронического зуда, что 
объясняется связыванием с рецептором HTR7, рас-
положенным на сенсорных нейронах кожи, и даль-
нейшей активацией ионных каналов TRPA1 мембран 
клеток, ответственных за негистаминергический аф-
ферентный путь передачи импульса. Такая реализа-
ция сигнала приводит к зуду не только при АтД, но
и при других аллергодерматозах, псориазе, а также 
уремии и холестазе. Кроме того, повышенный уро-
вень серотонина также ассоциирован с проявления-
ми астмы при атопических заболеваниях [26]. 

Протеазы поддерживают воспаление кожи, оказы-
вая, с одной стороны, прямое протеолитическое дей-
ствие на корнеодесмосомы и плотные контакты, тем са-
мым усиливая проницаемость эпидермального барьера, 
а с другой стороны, связываясь с рецептором PAR2, 
представленным на поверхности кератиноцитов и сен-
сорных нервных окончаний. В первом случае протеазы 
стимулируют выработку пруритогена TSLP, во втором 
– активируют негистаминергический зуд [27]. Протеа-
зы могут быть как эндогенного, так и экзогенного про-
исхождения (например, они могут вырабатываться 
клещами, обитающими в домашней пыли, грибками, 
стафилококками) [28]. При осложненных вторичной 
инфекцией формах АтД наибольшую роль в формиро-
вании зуда играют протеазы золотистого стафилококка.

Тимический стромальный лимфопоэтин (TSLP) 
экспрессируется в эпителиальных клетках, кератиноци-
тах и эпителиоцитах дыхательных путей, что дало осно-
вание говорить о его активной роли в прогрессировании 
«атопического марша» – последовательного развития не-
скольких заболеваний – от АтД до бронхиальной астмы. 
В патогенезе АтД под действием TSLP активируются раз-
личные иммунные клетки, включая дендритные клет-
ки, Т-клетки, В-клетки, естественные Т-киллеры, тучные 
клетки, базофилы и эозинофилы, которые секретируют 
провоспалительные цитокины, в том числе медиаторы 
зуда. Помимо косвенной стимуляции зуда, TSLP непо-
средственно активирует сенсорные нейроны кожи [29]. 

Интерлейкин-31 продуцируется Т-хелперами 2-го 
типа, макрофагами, дендритными клетками, тучными 
клетками, базофилами и эозинофилами под действием 
ИЛ-4, ИЛ-33, стафилококкового энтеротоксина В и ста-
филококкового α-токсина. Рецептор ИЛ-31 имеет гете-
родимерное строение и располагается на мембранах 
сенсорных нейронов, макрофагах, дендритных клет-
ках, базофилах и эпителиальных клетках, включая ке-
ратиноциты, обусловливая прямое и опосредованное 
действие на развитие хронического зуда у пациентов
с АтД [30]. Кроме того, ИЛ-31 может способствовать 
экспрессии генов роста сенсорных нейронов, актива-
ции нейронов, их удлинению и ветвлению, что усили-
вает гиперчувствительность кожи при АтД [31]. 

Также ИЛ-31 ингибирует дифференцировку кера-
тиноцитов путем подавления экспрессии структурных 
белков, таких как филаггрин, инволюкрин и цитокера-
тин 10, что приводит к ремоделированию эпидермиса
и нарушению его барьерной функции [32]. 

Субстанция P относится к группе нейропептидов, 
т. е. белков, высвобождаемых из нервных окончаний. 
Она передает сигнал в основном с помощью рецептора 
нейрокинина 1 (NK1R), который экспрессируется на 
нейронах в центральной и периферической нервной 
системе, а также на кератиноцитах, тучных клетках и 
других иммунных клетках. В дополнение к NK1R, суб-
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Нормальная кожа 2,0 ×103μм2 / S

Легкое течение АтД 2,5 ×103μм2 / S

Подострое течение АтД 2,8 ×103μм2 / S

Хроническое течение АтД 4,9 ×103μм2 / S

Пруриго 7,1 х103μм2 / S

Рис. 4. Пролиферация чувствительных нервных окончаний при 

аллергодерматозах, выраженная в отношении площади, занимае-

мой нервными окончаниями на изучаемом участке кожи (мкм2)

к площади этого участка (мм2) [35]
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Периферическая иннервация
Гиперплазия нервов
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Ответ нейропептидов
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барьера

Активация нейрорецепторов
Рецепторов гистамина
IL-4 и II-31

Рис. 3. Цикл зуд –

расчес – воспаление



станция P может связываться с Mas-родственными 
рецепторами, связанными с G-белком, которые уча-
ствуют в ноцицепции и передаче сигналов зуда. Суб-
станция P является важным нейровоспалительным 
медиатором, который может стимулировать экспрес-
сию и высвобождение различных цитокинов, активи-
руя Т-клетки, дендритные клетки и эозинофилы. Она 
также может индуцировать дегрануляцию тучных 
клеток и высвобождение гистамина, лейкотриена B4, 
простагландина D2, фактора некроза опухоли α, фак-
тора роста эндотелия сосудов и ИЛ-1 [33].

АТОПИЧЕСКИЙ ЗУД В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ
Для АтД характерно разрастание нервных оконча-
ний в эпидермисе, что способствует гиперсенсити-
зации кожи к факторам внешней среды даже при 
отсутствии признаков воспаления (рис. 4) [34], на-
пример, зуд кожи возникает при контакте с шерстя-
ной одеждой или при касании челкой кожи лба.

Наличие ксероза кожи усугубляет данный про-
цесс, с одной стороны «оголяя» нервные окончания,
с другой – способствуя пенетрации чужеродных аген-
тов. Клинически это проявляется как сухая кожа
с мелкопластинчатым шелушением на поверхности и 
линейными экскориациями (рис. 5). В таких случаях 
необходимо использовать большое количество пита-
тельных средств; возможно, потребуется консульта-
ция психоневролога с целью исключения патомимии.

Вторичное инфицирование золотистым стафило-
кокком (S. aureus) приводит к эскалации Th 2-воспале-
ния и значительному усилению зуда. В частности, та-
кие токсины S. aureus, как α-токсин и энтеротоксин B, 
способны индуцировать мощную секрецию Т-клетка-
ми пруритогена ИЛ-31 [36]. Клинические проявления 
вторичного инфицирования – эритематозно-сква-
мозные очаги, усиление мокнутия, появление сероз-
но-гнойных корок, четких границ (рис. 6).

У подростков и взрослых с АтД нередко наблю-
дается дерматит кожи головы и шеи, т. е. дерматит 
себорейных зон, где наиболее велико количество 
сальных желез и происходит колонизация грибами 
рода Malassezia spp. как представителем нормаль-
ной микробиоты. Однако у пациентов с дермати-
том кожи головы и шеи развивается сенсибилизация
к Malassezia spp. Кроме того, сам грибок способен 
индуцировать провоспалительный ответ, взаимо-
действуя с кератиноцитами, клетками Лангерганса, 
дендритными клетками, естественными киллерами 
и фибробластами [37]. При такой клинической фор-
ме АтД наблюдаются очаги гиперемии на коже лица, 
шеи, возможно мелкопластинчатое шелушение и 
усиление зуда (рис. 7). 

Выраженный зуд также характерен для лихеноид-
ной формы АтД, при которой в области локтевых сги-
бов, подколенных ямок и, реже, на коже шеи, подмы-

шечных впадин, подъягодичных складок образуются 
лихенификации, т. е. уплотнение кожи с выраженным 
кожным рисунком, обильными экскориациями, ге-
моррагическими корочками, трещинами, располага-
ющимися на фоне эритематозных очагов (рис. 8).

Пруригинозная (узловая) форма АтД ассоции-
рована с биопсирующим зудом, т. е. зудом, который 
приводит к разрушению нервных окончаний в очагах 
поражения. Интересно, что именно при этой форме 
в очагах поражений наблюдаются наибольшая плот-
ность нервных волокон и повышенная экспрессия 
пруритогена ИЛ-31, инфильтрат клеток состоит пре-
имущественно из лимфоцитов, нейтрофилов, туч-
ных клеток и иногда эозинофилов [38]. У пациентов 
наблюдаются папулы, как правило на коже конечно-
стей, с геморрагическими корочками на поверхно-
сти (как результат расчесов) (рис. 9). 

ПРИНЦИПЫ ТЕРАПИИ 
Ввиду сложного многокомпонентного характера ато-
пического воспаления терапия АтД должна быть ком-
плексной и направленной сразу на несколько пато-
генетических мишеней. Безусловно, восстановление 
эпидермального барьера путем ежедневного примене-
ния эмолентов является неотъемлемой частью лече-
ния вне зависимости от стадии и степени тяжести кож-
ного процесса. Кроме того, для длительной терапии 
можно применять средства лекарственной косметики,
в состав которых входят молекулы, блокирующие ре-
цепторы сенсорных нейронов: ментол, топические ане-
стетики (прамоксин, полидоканол и др.), капсаицин [39]. 

Препаратами первой линии при наличии воспале-
ния являются топические глюкокортикостероиды –
универсальные противовоспалительные средства, 
значительно снижающие уровень зуда, оказывающие 
выраженное сосудосуживающее, антипролифератив-
ное и противоаллергическое действие на биохимиче-
ском, молекулярном и клеточном уровне [40]. 

Топические ингибиторы кальциневрина следу-
ет применять в качестве препаратов второй линии. 
Они показаны для длительной терапии, а также при 
поражении областей с «тонкой» кожей (лицо, складки 
и область гениталий). В период ремиссии такролимус 
необходимо использовать в качестве проактивной 
терапии (наносить на области тела, где наблюдалось 
наиболее интенсивное поражение в ходе последне-
го обострения или где воспаление присутствует всег-
да, например на кожу локтевых сгибов и подколенных 
ямок). Механизм действия препаратов основан на ин-
гибировании белка кальциневрина, который регули-
рует транслокацию цитозольных компонентов нукле-
арного фактора активированных лимфоцитов в ядро, 
тормозя экспрессию медиаторов воспаления [41]. 

При тяжелых и среднетяжелых формах заболева-
ния согласно клиническим рекомендациям по лечению 
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АтД показана системная терапия инъекционными глю-
кокортикостероидами, фототерапия либо генноин-
женерная биологическая терапия [42]. Ввиду большого 
количества серьезных побочных эффектов терапия инъ-
екционными глюкокортикостероидами ограничена по 
времени и режиму дозирования. Фототерапия является 
трудоемким методом лечения, так как требует наличия 
оборудования, обученного персонала и длительного пре-
бывания пациента в условиях стационара. 

Дупилумаб – первый генно-инженерный биологи-
ческий препарат, направленный на блокирование об-
щей субъединицы рецепторов ИЛ-4 и ИЛ-13, ключе-

вых цитокинов Th 2-воспаления при АтД. Препарат 
обладает хорошим профилем безопасности и высокой 
эффективностью: уже к 12-й неделе применения на-
блюдается регресс кожных проявлений, снижение вы-
раженности зуда и улучшение качества сна. Нельзя не 
отметить высокую стоимость терапии  и низкую до-
ступность [43]. 

Упадацитиниб – селективный ингибитор янус-кина-
зы 1, являющейся частью внутриклеточной сигнальной 
системы JAK-STAT. Препарат модулирует иммунные от-
веты Т-хелперов. Блокирование янус-киназы 1 делает не-
возможной передачу сигнала от медиаторов воспаления 

Рис. 1. В результате

расчесов образуются

множественные папулы,

в центре которых распо-

лагаются эрозии или ге-

моррагические корочки*

Рис. 2. Множественные линейные рубцы 

на коже спины у пациента с атопическим 

дерматитом

Рис. 5. Мальчик, 15 лет. Атопический дерма-

тит, эритематозно-сквамозная форма. Ксероз 

кожи. На фоне сухости кожи наблюдаются 

геморрагические корочки и экскориации.

Рис. 6. Девочка, 6 лет. Ато-

пический дерматит, эрите-

матозно-сквамозная форма, 

вторичное инфицирование. 

Ярко-розовые эритематоз-

но-сквамозные очаги округлой 

формы с четкими границами

и геморрагическими корочка-

ми на поверхности

Рис. 7. Девочка, 14 лет. Атопиче-

ский дерматит, эритематозно-сква-

мозная форма с лихенификациями, 

среднетяжелое течение, обостре-

ние. В области лица, шеи – множе-

ственные бледно-розовые эритемы 

с четкими границами с тенденцией

к слиянию, на поверхности которых – 

мелкопластинчатое шелушение.

На коже подподобородочной об-

ласти – геморрагические корочки

Рис. 8. Девочка, 10 лет. Атопиче-

ский дерматит, эритематозно-сква-

мозная форма с лихенификациями, 

среднетяжелое течение. На коже 

локтевых сгибов – бледно-розовые 

лихенификации без четких границ,

в пределах очагов – геморрагиче-

ские корочки

Рис. 9. Мальчик, 13 лет. 

Атопический дерматит, 

пруригинозная форма, 

среднетяжелое течение. 

На коже голеней – мно-

жественные розовые 

плотные папулы, на 

поверхности которых ге-

моррагические корочки

* Все фотографии, представленные в статье, опубликованы с согласия законных представителей пациентов.



          

  

АтД (ИЛ-4, ИЛ-13, ИЛ-22, TSLP и т. д.), что приводит к 
регрессу клинических проявлений, в том числе зуда [44]. 

Однако нередко в клинической практике наблюда-
ются случаи, когда наружной терапии недостаточно,
а системная иммуносупрессивная терапия будет из-
лишней. Тогда возможно рассмотреть вопрос о назна-
чении антигистаминной терапии в комбинации с то-
пическими противовоспалительными препаратами. 
Антигистаминные препараты, нацеленные на бло-
кирование действия сильнейшего пруритогена – ги-
стамина, в данном случае позволят разорвать цикл 
зуд – расчес – воспаление, что будет способствовать 
восстановлению кожного барьера и усилению дей-
ствия местной терапии. Кроме того, согласно клини-
ческим рекомендациям по ведению пациентов с АтД 
в случаях, когда у детей со среднетяжелым и тяже-
лым течением имеются сопутствующие аллергиче-
ские заболевания (аллергический риноконъюнкти-
вит, аллергическая крапивница, пищевая аллергия),
в состав комплексной терапии следует включать анти-
гистаминные препараты, при этом предпочтение сто-
ит отдавать препарату, действие которого направлено 
сразу на несколько звеньев патогенеза зуда, для дости-
жения оптимального клинического результата [42].

Хифенадин – антигистаминный препарат, произ-
водное хинуклидина – молекулы, выделенной из коры 
хинного дерева. Хинуклидины – азотсодержащие гете-
роциклические молекулы, состоящие из двух конден-
сированных в положении 1,4-пиперидиновых циклов 
[45]. Уникальность данного лекарственного средства 
заключается в сочетании преимуществ антигистамин-
ных препаратов 1-го и 2-го поколений, воздействия на 
различные механизмы зуда при АтД, наличия как пе-

Препарат «Фенкарол»® (МНН – хифенадин)
показан взрослым и детям старше 3 лет

при множестве заболеваний, сопровождающихся 
зудом: поллинозе (сезонном аллергическом 
риноконъюнктивите), экземе, атопическом 

дерматите, острой и хронической крапивнице, 
ангионевротическом отеке, псориазе,

кожном зуде [52].

Рекомендованные дозировки,
согласно инструкции к препарату:

Детям: 
• от 3 до 7 лет – по 1 таб. 10 мг 2 раза в день, 
• от 7 до 12 лет – по 1 таб. 10 мг 2–3 раза в день,
• старше 12 лет – по 1 таб. 25 мг 2–3 раза в день. 

Взрослым:
«Фенкарол»® назначается в дозировке
50 мг 1–4 раза в день.
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роральных, так и парентеральных форм, а также вы-
соком профиле безопасности. Производные хинукли-
дина снижают содержание эндогенного гистамина на 
30% в тканях путем активации фермента диаминокси-
дазы (гистаминазы), кроме того, хифенадин ингиби-
рует активность не только Н1-рецептора гистамина, но 
и 5-НТ1-серотониновых рецепторов, тем самым бло-
кируя связанные с рецептором ионные каналы TRP, 
осуществляющие передачу нервного импульса. Та-
ким образом, хифенадин подавляет активность мощ-
ных пруритогенов – гистамина и серотонина, оказы-
вая выраженный противозудный эффект [46]. Низкая 
липофильность молекулы хифенадина обусловливает 
невозможность проникновения препарата через гема-
тоэнцефалический барьер. Эта особенность устраняет 
основные нежелательные эффекты антигистаминной 
терапии 1-го поколения – седативный и снотворный, 
что дает возможность назначать препарат пациентам с 
АтД без вреда для их повседневной активности [47–49].
Также хифенадин не обладает кардиотоксическим 
(проаритмогенным), М-холинолитическим и адрено-
литическим действием, т. е. не провоцирует сухость 
слизистых оболочек полости рта, носа, горла, бронхов, 
расстройства мочеиспускания и гипотензию [50, 51]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Кожный зуд при АтД – обязательный и самый изнуряю-
щий симптом заболевания, который является как след-
ствием атопического воспаления, так и его причиной, 
формируя порочный круг зуд – расчес – воспаление – 
зуд. Патогенетические механизмы зуда лежат в плоско-
сти многокомпонентного взаимодействия медиаторов 
зуда, пруритогенов, и сенсорных нервных окончаний. 
Действие наиболее важных пруритогенов (гистамина, 
серотонина, интерлейкинов и др.), как правило, направ-
лено не только на передачу сигнала в спинной мозг пу-
тем генерации нервного импульса, но и на потенцирова-
ние экспрессии иммунными клетками, кератиноцитами 
провоспалительных цитокинов и их высвобождения,
а также разрастание нейронной сити. Сложность пато-
генеза атопического зуда требует комплексного подхода 
с применением топической и системной терапии. Хифе-
надин («Фенкарол»®) – уникальный антигистаминный 
препарат, рекомендованный для лечения АтД, облада-
ющий выраженным противозудным действием за счет 
блокады гистаминового и серотонинового рецепторов и 
активации протеазы эндогенного гистамина. 
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