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Атопический дерматит (АД) – это

наследственно обусловленное хрони�

ческое заболевание организма с преи�

мущественным поражением кожи, для

которого характерны поливалентная ги�

перчувствительность и эозинофилия в

периферической крови. Заболеваемость

среди населения разных стран составля�

ет не менее 5�10%, в индустриально раз�

витых государствах – около 20%, а у де�

тей АД уже давно является лидирующей

патологией. Предполагают, что столь

резкое увеличение числа больных ал�

лергическими заболеваниями стало ре�

зультатом так называемого западного

стиля жизни (сокращение рождаемости,

урбанизация, повышение социоэконо�

мического статуса, рост числа инфекци�

онных заболеваний, широкое использо�

вание антибиотиков и другие) [8].

Клинически АД, как известно,

может быть представлен экссудатив�

ными, эритематозными, лихеноидны�

ми, пруригинозными высыпаниями 

как ограниченного, так и распростра�

ненного характера.

Одной из форм АД является атопи�

ческая экзема кистей. При всей частоте

использования и смысловой однознач�

ности термин «экзема» ассоциируется 

в первую очередь с мокнутием при 

самых разнообразных воспалительных

процессах в коже и как диагноз обозна�

чает гетерогенную группу заболеваний,

по�разному классифицируемую в раз�

личных дерматологических школах 

(истинная, профессиональная, себорей�

ная, детская, микробная, микотическая,

контактная, солнечная и пр.). С опреде�

ленной долей условности все виды экзем

можно разделить на эндогенные и экзо�

генные. У определенной части больных

с эндогенной экземой кистей, как наи�

более часто встречающейся, при комп�

лексном обследовании и наблюдении

выявляются признаки, характерные для

АД. Так, по результатам специальных

наблюдений больных с экземой кистей,

у 48% выявлен атопический характер, в

большей степени укладывающийся в об�

щеизвестные критерии Rajka, что и поз�

воляет выделить их в самостоятельную

группу  – атопическая экзема кистей [2]. 

АД сопровождается сухостью кожи

(вследствие генетической несостоятель�

ности кожного барьера и повышения
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трансэпидермальных потерь воды), ше�

лушением, эритематозными высыпа�

ниями (часто на открытых участках ко�

жи) и мучительным зудом, снижая ка�

чество жизни пациентов, ограничивая

тем самым социальное общение паци�

ентов и приводя к психосоматическим

нарушениям.

При лечении заболевания использу�

ют наружную терапию, а при средне�

тяжелых и тяжелых формах – систем�

ную терапию, включающую антигиста�

минные препараты, десенсибилизиру�

ющие средства, системные кортикосте�

роиды  иммунодепрессанты. К группе

препаратов для наружного лечения АД

относят топические глюкокортикосте�

роиды (ТГКС), топические ингибиторы

кальциневрина и средства базового ухо�

да за кожей [1, 4]. Несостоятельность

кожного барьера, обусловленная гене�

тическим дефектом белка филаггрина у

пациентов с АД и экземой приводит к

повышению трансэпидермальных по�

терь воды и проникновению в кожу раз�

личных аллергенов. Этим объясняется 

наличие сухости и шелушения видимо

непораженной кожи у пациентов с АД и

экземой, подтвержденные результатами

исследований с использованием совре�

менных аппаратных методик [6]. Наи�

более эффективно функцию кожного

барьера  восстанавливают средства ба�

зового ухода за кожей, так называемые

эмоленты, которые в настоящее время

рекомендовано использовать как в пе�

риод ремиссии, так и во время обостре�

ния заболевания [4].

Несмотря на появление новых пре�

паратов, производство которых связано

с возросшим интересом фирм�произво�

дителей к проблеме АД, основными

средствами его лечения, остаются

ТГКС, эффективность которых доказа�

на многолетней практикой и результа�

тами многочисленных контролируемых

исследований. 

Поскольку большинство кожных

заболеваний являются хроническими,

возникает необходимость в длительной

поддерживающей терапии. Этим объяс�

няется постепенно накапливающийся в

мире опыт использования интермитти�

рующих схем лечения наружными сте�

роидами. Так, N.Veien и соавт. [7] пока�

зали, что длительная (в течение 36 нед.)

интермиттирующая терапия сильным

ТГКС эффективна для контроля забо�

левания, особенно при дорсальной ло�

кализации проявлений экземы кистей,

и имеет высокий профиль безопаснос�

ти (редко вызывает легкую атрофию 

кожи). Препарат в данном исследова�

нии в одной группе назначался по так

называемой схеме выходного дня –

только в субботу и воскресение, а в дру�

гой – через день. J.Hanifin  и соавт. [5]

доказали эффективность и безопас�

ность длительного интермиттирующего

использования флутиказона пропиона�

та в сочетании с эмолентами в лечении

больных тяжелым АД. 

Учитывая интерес к данной схеме

лечения ТГКС, было выполнено пост�

клиническое открытое несравнитель�

ное рандомизированное многоцентро�

вое исследование. Целью исследования

было оценить эффективность, безопас�

ность и влияние на качество жизни ин�

термиттирующей схемы лечения препа�

ратами Акридерм®, Акридерм® ГК и

Акридерм® Гента (действующее веще�

ство бетаметазон) и средств базового

ухода за кожей при лечении взрослых

больных АД и атопической экземой кис�

тей различной степени тяжести. 

Материалы и методы

Под наблюдением находились 72

больных АД (35 мужчин, 37 женщин) в

возрасте от 16 до 49 лет и 32 пациента с

атопической экземой кистей (11 муж�

чин, 21 женщина) в возрасте от 17 лет до
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61 года. У всех пациентов, включенных

в исследование, заболевание было лег�

кой и средней степени тяжести в фазе

обострения; дебют заболевания прихо�

дился на детский возраст. Отмечалось

хроническое течение болезни с частыми

рецидивами, лечение которых проводи�

ли как амбулаторно, так и стационарно.

Во всех случаях длительно применялись

наружные глюкокортикостероиды, ис�

пользование средств базового ухода в

основном было несистематическим.

Диагноз подтверждали на основании

данных анамнеза и клинической кар�

тины заболевания. Для диагностики АД

использовали диагностические крите�

рии, предложенные Hanilin и Rajka

(1980).

Перед началом лечения,  в процессе

лечения и наблюдения проводили кли�

ническую оценку состояния больного,

включавшую: индекс SCORAD для па�

циентов с АД, дерматологический ин�

декс шкалы симптомов (ДИШС) для

больных атопической экземой, дерма�

тологический индекс качества жизни.

У 52 пациентов (32 с АД и 20 с экзе�

мой) изучали салоотделение, гидрата�

цию рогового слоя эпидермиса, трансэ�

пидермальную потерю воды (аппарат

MPA�5, производство “Courage + Kha�

zaka electronic GmbH”, Германия) и ше�

лушение кожи (аппарат Visioscan той же

фирмы) до назначения препаратов и

ежемесячно на протяжении всего курса

терапии.

В зависимости от клинической кар�

тины заболевания, наличия сопутству�

ющих осложнений препараты Акри�

дерм®, Акридерм® ГК и Акридерм®

Гента наносились на пораженные участ�

ки кожи 2 раза в день не более 14 дней до

достижения практически полного раз�

решения высыпаний. В дальнейшем,

пациентов переводили на интермитти�

рующую схему использования: препара�

ты наносили на пораженные участки

кожи 2 дня подряд с интервалом 5 дней

(2 дня в неделю) на фоне ежедневного

использования средств базового ухода.

(рис. 1) При отсутствии проявлений 

заболевания Акридерм® не наносили,
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Рис. 1 Схема назначения препаратов линии Акридерм®, при лечении АД.
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использовали лишь средства базового

ухода – комплексные эмоленты.

Результаты исследования
и их обсуждение

Большинство пациентов отметили

прекрасную или хорошую переноси�

мость и эффективность наружных пре�

паратов. Лишь 2 пациента предъявляли

жалобы на чувство стягивания, легкого

кратковременного зуда на некоторых

участках, что не потребовало отмены

препаратов. Во всех случаях у пациен�

тов с атопическим дерматитом при

контрольном визите через 2 нед. после

начала терапии отмечалось значитель�

ное улучшение: средний индекс 

SCORAD снизился почти в 2 раза 

(с 33,1 до 17,9). В дальнейшем продол�

жалось более медленное снижение ин�

декса SCORAD и при последнем визи�

те он равнялся 6 (рис. 2).

Наблюдающееся на 4�м месяце не�

которое повышение индекса можно

объяснить сезонным осенним обостре�

нием заболевания. В то же время, более

трети пациентов в связи с отсутствием

клинических проявлений в летнее вре�

мя использовали Акридерм® значитель�

но реже (1 раз в 2�3 нед.).

Интенсивность кожного зуда при

первичном осмотре практически у всех

пациентов была высокой. Через 2 нед.

ежедневного использования препарата

Акридерм® она снизилась с 3,7 до 1,3.

Максимально низкое значение симпто�

ма регистрировали после 4 месяца от

начала лечения (0,6). Выраженность

эритемы так же существенно менялась

на протяжении исследования, достигая

минимума только через 6 месяцев. Как

и кожный зуд, этот симптом заболева�

ния более выраженно проявлялся в

осеннее время при сезонном обостре�

нии дерматоза.

Выраженный клинический эффект

обусловил и значительное снижение

индекса качества жизни пациентов

(рис. 3). 

Уже через 2 нед. после начала 

терапии этот показатель уменьшился

более чем в 2 раза (с 16,4 до 8,1). На

протяжении последующих 2�х недель

все больные отмечали улучшение сос�

тояния кожи, чему соответствовало

дальнейшее снижение индекса качест�

ва жизни (до 4,3). В последующем 

существенной динамики этого показа�

теля не отмечалось. Можно лишь 

отметить некоторую тенденцию к его

увеличению в начале осени (сезонное

обострение) и снижению к последне�

му визиту.

У части больных АД (32 человека)

проводилось объективное исследова�

ние показателей салооделения, гидра�

тации рогового слоя, трансэпидермаль�

ной потери воды и шелушения.

Исходно уровень салоотделения у

всех пациентов был низкий (средний

показатель – 3,16 при норме от 120)

(рис. 4). 

Рис. 3 Изменение качества жизни у больных АД

Рис. 2 Изменение индекса SCORAD 
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На фоне терапии препаратом Акри�

дерм® и базового ухода салоотделение

несколько увеличилось, однако даже к

концу исследования не удалось дос�

тичь уровня салоотделения, характер�

ного для людей со здоровой кожей,

что можно объяснить генетическими

особенностями больных АД. Уровень 

гидратации рогового слоя эпидермиса

неуклонно увеличивался на протяже�

нии всего исследования, незначи�

тельно уменьшившись при последнем

визите (рис. 5). 

Как и салоотделение, гидратация

рогового слоя эпидермиса не восстано�

вилась до нормального уровня (30 и вы�

ше). Основываясь на известных данных

о несостоятельности гидролипидного

барьера у больных АД, полученные ре�

зультаты (удалось достигнуть 2/3 нор�

мального уровня) можно расценить как

значительное улучшение. Аппаратная

оценка интенсивности шелушения ко�

жи в целом совпадала с клинической

оценкой этого показателя (неуклонное

уменьшение). При последнем визите

регистрировалось некоторое его увели�

чение, по�видимому, поствоспалитель�

ное, связанное с тем, что часть пациен�

тов перенесли сезонное умеренное

обострение дерматоза (рис. 6).

Неоднозначные результаты получе�

ны в результате измерения трасэпидер�

мальной потери воды. Исходно у всех

пациентов отмечалась повышенная

трансэпидермальная потеря воды (40,8

при норме до 15) (рис. 7). 

Это совпадает с данными других

исследователей, изучавших данный

показатель у больных АД. На фоне

снижения воспаления регистрирова�

лась тенденция к снижению уровня

трасэпидермальной потери воды до

практически нормальных цифр. Одна�

ко этот показатель оставался неста�

бильным и увеличивался даже при нез�

начительном обострении кожного

процесса, что еще раз подтверждает 

Рис. 7 Изменение интенсивности 

трансэпидермальной потери воды у больных АД

Рис. 6 Изменение интенсивности шелушения 

у больных АД 

Рис. 5 Изменение интенсивности гидратации

кожи у больных АД 

Рис. 4 Изменение интенсивности

салоотделения у больных АД 
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гипотезу о генетической несостоя�

тельности кожного барьера у пациен�

тов с АД.

Для оценки состояния кожи у боль�

ных экземой кистей использовали

ДИШС. В среднем, этот показатель до

лечения составил 16 (рис. 8). 

Через 2 нед. терапии он снизился до

10. В дальнейшем ДИШС неуклонно

снижался и к концу исследования дос�

тиг 0,5, что свидетельствует о том, что у

большинства пациентов к этому време�

ни патологический процесс разрешил�

ся полностью. В отличие от пациентов

с АД интенсивность эритемы, шелуше�

ния и кожного зуда плавно снижались

на протяжении всего срока наблюде�

ния, достигая практически нулевых

значений. Сезонных обострений в дан�

ной группе больных не отмечалось.

Аналогичная тенденция регистри�

ровалась и при оценке качества жизни

больных (рис. 9). 

Так, если при включении в исследо�

вание заболевание существенно огра�

ничивало пациентов в повседневной

деятельности, то к последнему визиту

абсолютное большинство больных ука�

зало на незначительное влияние состо�

яния кожи на полноценность жизнеде�

ятельности.

Исходный уровень салоотделения у

больных экземой кистей был нес�

колько выше, чем у пациентов с АД 

(рис. 10), однако на протяжении иссле�

дования он увеличивался медленнее и

к последнему визиту мало отличался от

достигнутого уровня салоотделения

больных АД. 

Уровень гидратации рогового слоя

у пациентов с экземой до начала тера�

пии (средний показатель составил –

20,6, рис. 11) был более близок к нор�

ме, в отличие от такового у больных

АД. В течение первого месяца терапии

этот показатель несколько уменьшил�

ся, что можно объяснить исчезновени�

ем отека кожи, и только к последнему

визиту регистрировалось умеренное,

но значимое увеличение степени гид�

ратации. 

Рис. 10 Изменение интенсивности

салоотделения у больных экземой 

Рис. 9 Изменение индекса качества жизни у

больных экземой

Рис. 8 Изменение ДИШС у больных экземой 
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Рис. 11 Изменение гидратации у больных

экземой 



Несмотря на то, что клинически

фиксировалось существенное сниже�

ние выраженности шелушения у боль�

ных экземой, результаты использова�

ния аппаратной методики свиде�

тельствовали о несущественном изме�

нении этого показателя. Вероятно, это

объясняется постоянной сухостью ко�

жи и феноменом скрытого шелуше�

ния, присущих больным экземой. На

всем протяжении исследования уро�

вень трансэпидермальной потери воды

существенно снижался, как и у боль�

ных АД.

У  2 больных АД и 1 больного  экзе�

мой схема лечения препаратом Акри�

дерм® и средствами базового ухода бы�

ла недостаточно эффективна вслед�

ствие нарушения ими режима исполь�

зования препаратов.

Как известно, противовоспалитель�

ный эффект ТГКС связан с их супрес�

сивным влиянием на гены клеток кожи,

как основных, так и постоянно мигри�

рующих и обеспечивающих процесс

воспаления. В коже ТГКС действуют

следующим образом:

• подавляют пролиферацию или реге�

нерацию эпидермиса, образование

коллагеновых и эластиновых волокон

в дерме, миграцию и пролиферацию

лейкоцитов, реакцию антиген – ан�

титело, продукцию антител или про�

лиферацию лимфоцитов;

• вызывают сужение кровеносных со�

судов, атрофию жировой ткани, ста�

билизацию клеточных мембран.

Противовоспалительная активность

ТГКС способствует:

• снижению экссудации лейкоцитов и

различных составляющих плазмы,

приводя таким образом, уменьшению

выраженности отека;

• поддержанию целостности клеточной

мембраны с соответствующим пре�

дупреждением чрезмерного набуха�

ния клеток;

• подавлению высвобождения лизоци�

ма из гранулоцитов и ингибирова�

нию фагоцитоза другими путями;

• стабилизации мембран внутриклеточ�

ных лизосом, которые содержат гид�

ролитические ферменты, ответствен�

ные за распространение воспалитель�

ного тканевого повреждения [3].

Таким образом, действие ТГКС на

кожу клинически проявляется проти�

вовоспалительным, противоаллерги�

ческим, антипролиферативным и про�

тивозудным эффектами. В связи с на�

личием ряда побочных эффектов до

недавнего времени относительно безо�

пасным считалось только кратковре�

менное использование данных препа�

ратов. Однако в тяжелых, резистент�

ных к иной терапии случаях заболева�

ний возможно использование интер�

миттирующей схемы использования

наружных стероидов, в том числе ли�

нии Акридерм®.

Заключение

Использованная схема интермитти�

рующего применения линии Акридерм®

на фоне постоянного нанесения на кожу

базового увлажняюще�ожиривающего

средства позволила в абсолютном боль�

шинстве случаев добиться стойкой

практически полной медикаментозной

ремиссии заболевания. Стероидная

нагрузка была невысокой и не приво�

дила к значимым дистрофическим из�

менениям. Наиболее значимый для ис�

следуемых групп пациентов физиоло�

гический показатель – трансэпидер�

мальная потеря воды – имел отчетли�

вую тенденцию к нормализации, что

свидетельствует о частичном восста�

новлении исходно нарушенного кож�

ного барьера.

Таким образом, на основании пер�

вого проведенного в России исследова�

ния можно сделать вывод о том, что для
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пациентов с интермиттирующим, часто

рецидивирующим течением АД и экзе�

мы кистей использованная схема тера�

пии наружными средствами линии 

Акридерм® является эффективной, бе�

зопасной и позволяет существенно

улучшить качество жизни пациентов.
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