
В настоящее время под атопическим дерматитом (АД)

понимают хроническое аллергическое заболевание, характе�

ризующееся экссудативными и лихеноидными высыпания�

ми, повышенным уровнем сывороточного IgE и гиперчувст�

вительностью к специфическим раздражителям. Однако, как

показано в ряде работ отечественных и зарубежных исследо�

вателей, лишь у некоторых больных повышен уровень обще�

го и аллергенспецифического IgE, что позволяет отнести

только этих больных  к группе с IgE�опосредованным типом

заболевания. У ряда больных не удается выявить IgE�опосре�

дованной гиперчувствительности в патогенезе, однако имеет

место гиперчувствительность замедленного типа [1]. Кроме

этих двух групп выявляются больные, у которых в патогенезе

принимают участие несколько типов аллергических реакций

– группа смешанного типа. И, наконец, у ряда больных пато�

генез АД обусловлен другими, не иммунными механизмами

[2].

Несмотря на успехи иммунологии и множество публика�

ций об иммунных механизмах развития атопического дерма�

тита, многие аспекты остаются спорными и недостаточно

изученными. IgE�опосредованные реакции при АД описаны

достаточно полно. В отличие от гуморального звена иммуни�

тета при АД, данных о механизмах участия Т�клеток в пато�

генезе заболевания значительно меньше. Показано, что в па�

тогенезе аллергических заболеваний в целом основная роль

принадлежит Т�хелперам 2 типа, продуцирующих цитокины

(ИЛ�4, 5, 10 и 13), отвечающих за переключение В�клеток на

синтез IgE (ИЛ�4 и ИЛ�13) и эозинофилию (ИЛ�5). Участию

Тх1 в патогенезе АД в последние годы уделяется значительно

больше внимания. Основное внимание при изучении функ�

циональных характеристик иммунной системы в литературе

последних лет отводится вопросам регуляции синтеза IgE in

situ в коже, роли Т хелперов 1, 2 и 17 и синтезируемых ими

цитокинов, а также роли Т�клеток регуляторов и ряда моле�

кул, экспрессируемых кожей больных АД [3�10]. Исследова�

ния участия Т�клеток в патологических процессах и взаимо�

связь гуморального и клеточного иммунитета при АД явля�

ются актуальными.

Лечение больных атопическим дерматитом представляет

сложную проблему для специалиста ввиду особенностей па�

тогенеза заболевания, многообразия фенотипических прояв�

лений и стадийного течения процесса [11�13]. Наружная те�

рапия является неотъемлемой частью комплексного лечения

атопического дерматита, занимая в ней ведущее место.

Основой современной терапии АД остаются топические

кортикостероиды. Существующие побочные эффекты от

применения глюкокортикостероидов (ГКС) усиливают по�

требность в поиске новых кортикостероидных препаратов

отвечающих оптимальному соотношению эффектив�

ность/безопасность [1,14�17].

Целью данной работы было изучение клинической эф�

фективности препаратов «линии» Акридерм® при лечении

больных атопическим дерматитом, а также анализ влияния

Акридермов® на общий IgE в сыворотке крови и уровень экс�

прессии лимфоцитами периферической крови (ЛПК) про�

воспалительных цитокинов, ассоциированных с аллергиче�

скими реакциями, интерлейкинов (ИЛ) 5 и 13.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Клиническая характеристика больных
Под нашим наблюдением находилось 63 больных атопи�

ческим дерматитом (42 мужчин и 21 женщин) в возрасте

23,46± 5,6 лет. Эритемато�сквамозная (со слабой или уме�

ренной лихенификацией) форма АД выявлена у 28 больных

(45%), лихеноидная у 16 больных (25%), пруригоподобная –

у 12 (19%), экзематоидная – у 7 (11%) больных (таблица 1).

Тяжесть течения заболевания оценивали по следующим кри�

териям: SCORAD < 40 – легкая форма, от 40 до 60 – средняя

форма; > 60 – тяжелая форма. У  24 (38%) пациентов была

легкая форма заболевания, у 36 (57%) больных – средняя тя�

жесть, у 3 (5%) тяжелая форма заболевания. У 12 (19%) паци�

ентов основной процесс был осложнен вторичной инфекци�

ей. В исследование не были включены пациенты при нали�

чии гиперчувствительности к препарату, беременности,

больные, принимающие кортикостероиды и цитостатики.

Длительность исследования составила 6�8 недель. 

Все больные получали только наружную терапию. Для ле�

чения применяли препараты «линии» Акридерм®. Бетамета�

зонсодержащие препараты выпускаются в виде различных
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Целью исследования явилась оценка эффективно�

сти топических кортикостероидных препаратов «ли�

нии» Акридерм® при атопическом дерматите (АД),

проведенная на основе анализа иммунологических ха�

рактеристик больных. Клиническую эффективность

оценивали по индексу SCORAD. Анализ влияния Ак�

ридермов® на продукцию цитокинов проводили по

оценки экспрессии ЛПК матричной РНК ИЛ�5 и ИЛ�

13 и уровню IgE в сыворотке крови. Показали, что Ак�

ридермы® эффективны в виде монотерапии у больных

с легкой и средней степенями заболевания, и в ком�

плексной терапии у больных с тяжелой степенью тяже�

сти. Применение Акридермов® вызывает снижение

продукции цитокинов и общего IgE.
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лекарственных форм: Акридерм® крем и мазь, Акридерм® СК

мазь, Акридерм® ГК крем, Акридерм® Гента крем. Бетамета�

зон дипропионат (БД) является β�изомером дексаметазона,

содержащий один атом. БД обладает высокой местной про�

тивовоспалительной и антиаллергической активностью и не

оказывает системного влияния, что связано с особенностями

его химической структуры и метаболизма. Акридерм® крем

применяли у больных АД при остром воспалении без мокну�

тия, при подостром воспалении (эритема, отек, папулезные

и пруригиозные элементы, экскориации и шелушение). Ак�

ридерм® СК использовали у больных с кожными поражения�

ми, сопровождающиеся инфильтрацией и лихенизацией.

При присоединении вторичной инфекции, при подостром и

хроническом воспалении, осложненном бактериальной

и/или грибковой инфекции назначали Акридерм® ГК и Ак�

ридерм® Гента. Препараты «линии» Акридерм® наносили

тонким слоем на пораженные участки кожи два раза сутки

(утром и вечером), после уменьшения воспалительных явле�

ний достаточно однократного применения. Продолжитель�

ность лечения составляла от 1 до 2�4 недель. Эффективность

лечения оценивали по следующим критериям: клиническая

ремиссия; значительное улучшение; улучшение; без эффек�

та. 

Объективными параметрами клинической эффективно�

сти служили уменьшение выраженности кожной симптома�

тики заболевания или их полное разрешение, оцениваемое с

помощью шкалы SCORAD. 

Выделение ЛПК
Лимфоциты выделяли из гепаринизированной перифе�

рической крови больных на градиенте фиколл�верографин

(Sigma) по стандартной процедуре, рекомендованной произ�

водителем. Выделенные ЛПК отмывали три раза фосфатным

буфером (ФБ) и переводили в культуральную питательную

среду (ПС). ПС готовили на основе среды RPMI�1640 с до�

бавлением 10% инактивированной нагреванием сыворотки

эмбрионов коровы, 300 мкг/мл L�глютамина, 50 (М 2�мер�

каптоэтанола и 30 мкг/мл линкомицина. Для индукции экс�

прессии мРНК ЛПК в ПС вносили по 5 млн/лунку 24�луноч�

ного планшета и стимулировали 20 мкг/мл фитогемагглюти�

нина (ФГА) в течение 24 ч при 37оС и 5% СО2. Далее клетки

собирали, отмывали в ФБ и выделяли РНК.

Анализ экспрессии мРНК ИЛ�5 и ИЛ�13
После окончания инкубации клетки отмывали фосфат�

ным буфером, и выделяли из них РНК согласно описанной

методике [18]. Синтез кДНК проводили по методу [21] с по�

мощью обратной ММТV транскриптазы («Бион», Москва).

Анализ продукции мРНК ИЛ�5 и ИЛ�13 проводили стан�

дартным методом полимеразной цепной реакции (ПЦР) с

использованием специфичных праймеров для актина, ИЛ�5

и ИЛ�13. Анализ экспрессии гена β�актина использовали в

качестве положительного контроля. Прямой и обратный

праймеры для β�актина, ИЛ�5 и ИЛ�13 использовали сле�

дующие: 

β�актин:

5’CACTCTTCCAGCCTTCCTTCC 3’

5’CGGACTCGTCATACTCCTGCTT 3’

ИЛ�5:

5’�AGACCTTGGCACTGCTTTC�3’

5’�CTCTCCGTCTTTCTTCTCCAC�3’ 

ИЛ�13:

5’ CCATCGAGAAGACCCAGAGG 3’

5’ CCTGGGGTCCACTGCTTTAG 3’,  15, 20, 25 и 30. 

Гель�электрофорез 
Анализ продуктов ПЦР с обратной транскрипцией про�

водили с помощью горизонтального фореза в1,5% агарозном

геле, окрашенном бромистым этидием. Результаты реакции

выявляли с помощью УФ тран�иллюминатора (Vilber

Lourmat, Франция) и регистрировали с помощью цифровой

камеры (Vilber Lourmat). Появление полосы на 15 цикле обо�

значали реакцией +4, на 20 цикле – +3, на 25 цикле – +2, на

30 цикле – +1. Отсутствие продукта – 0. Актин во всех случа�

ях экспрессировался на уровне +4.  

Статистический анализ
Статистическая обработка результатов проведена с помо�

щью программы Excell по t�критерию Стьюдента. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
В результате проведенного лечения (таблица 1) состоя�

ние клинической ремиссии, а именно исчезновение зуда и

воспалительных изменений кожи в среднем через 3�4 недели

от момента начала терапии, было достигнуто у 16 (25%) боль�

ных с легкой степенью и у 6 (10%) больных со средней степе�

нью тяжести заболевания. Значительное улучшение отмеча�

лось у 8 (13%) пациентов с легкой и у 17 (27%) со средней сте�

пенью тяжести АД, что составило 25 человек (40%). Положи�

тельная динамика на фоне проводимой терапии в виде улуч�

шения была отмечена у 15 больных (24%): у 13 (21%) пациен�

тов со средней тяжестью АД и у 2 (3%) – с тяжелой формой

атопического дерматита. У 1�го пациента с тяжелой степе�

нью тяжести заболевания эффекта от проводимого лечения

не наблюдалось.

Таким образом, при применении топических кортикосте�

роидных препаратов «линии» Акридерм® положительный

клинический эффект наблюдался у 62 больных (98%) с пре�

имущественно легкой и средней  степенью тяжести заболева�

ния. Пациентам с отсутствием положительной динамики

симптомов АД, вне рамок настоящего исследования, назна�

чали дополнительно общепринятое лечение (антигистамин�

ные, десенсибилизирующие, седативные, ферментные пре�

параты).

Оценка регресса отдельных симптомов заболевания �

эритемы, мокнутия, шелушения, лихенификации, зуда и

жжения – показало высокую эффективность терапии.

Число пациентов с выраженной эритемой сократилось с

38,1% до 0%, а число случаев незначительного покраснения

– с 34,9% до 9,5%.

Лихенификация наблюдалась у 40 больных на начало ле�

чения, на 5�7 день отмечается выраженное уменьшение сим�

птоматики – у 10 больных сохранялась умеренная лихениза�

ция, у 22 – лихенизация легкой степени. Через 14 дней лече�

ния Акридермом® наблюдалась незначительная лихенизация

у 14 больных.
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Результаты лечения
Легкая

степень тяжести
Средняя

степень тяжести
Тяжелая

степень тяжести
Всего

больных

Клиническая ремиссия 16 6 — 22 (35 %)

Значительное улучшение 8 17 — 25 (40 %)

Улучшение — 13 2 15 (24 %)

Без эффекта — — 1 1 (1 %)

Всего больных 24 36 3 63 (100 %)

Таблица №1. Клиническая эффективность препаратов линии акридерм у больных атопическим дерматитом 



Из 49,2% пациентов, оценивавших зуд как интенсивный

в начале лечения, только 4,7% не отметил его интенсивности

после лечения. Другие симптомы (эритема, везикуляция, су�

хость) регрессировали несколько меньше.

Таким образом, с учетом изменений симптоматики у

больных и локализации высыпаний, Акридерм® можно реко�

мендовать больным с лихеноидной и пруригоподобной фор�

мах.

Соответственно, данные препараты можно использовать

в виде монотерапии у больных с легкой и средней степенями

заболевания, и в комплексной терапии у больных с тяжелой

степенью тяжести. Переносимость Акридермов® пациентами

была хорошей, не было отмечено ни одного случая осложне�

ний или побочных действий.

Для обоснованности  эффективности и применения Ак�

ридермов® провели изучение продукции цитокинов Тх2 ряда

(ИЛ�5 и ИЛ�13) и оценку общего уровня IgE в крови до и по�

сле лечения препаратами.

Влияние препаратов «линии» Акридерм® на
продукцию ИЛ�5 и ИЛ�13
Анализ экспрессии матричной РНК ИЛ�5 и ИЛ�13 ЛПК

больных АД проводили до и после лечения методом полиме�

разной цепной реакции (ПЦР) с обратной транскрипцией.

ЛПК после выделения на градиенте плотности стимулирова�

ли конканавалином А в субоптимальной дозе и инкубирова�

ли 24 ч.  Результаты ПЦР оценивали полуколичественно (от

0 до +4) по времени появления продукта. Результаты анали�

за показали, что при выбранном методе стимуляции ЛПК

только у 8 из 13 (62%) больных регистрируется продукция

цитокинов. Лечение Акридермом® приводило к снижению

продукции цитокинов у 6 из 8 (75%) этих больных (таблица

2). Различий по значению SCORAD до и после лечения меж�

ду группой с высокой и низкой продукцией цитокинов не

было, что свидетельствует об эффективности препаратов, не�

зависимо от типа иммунного ответа.

Изучение корреляции  между продукцией цитокинов
и уровнем общего IgE в сыворотке крови больных
атопическим дерматитом
Состояние гуморального иммунитета больных атопиче�

ским дерматитом оценивали путем определения уровня об�

щего IgE в сыворотке крови. Результаты исследования обще�

го циркулирующего IgE показали повышение его уровня у 8

из 13 обследованных больных (61,5%) (таблица 2).

Доля больных, у которых выявляли повышенный уровень

IgE в крови, была выше в группе с повышенной продукцией

цитокинов (75%) по сравнению с группой, в которой продук�

ция цитокинов была в норме (40%), хотя объем выборки не

позволяет говорить о статистической значимости вывода.

Оценка уровня общего IgE в сыворотке крови больных АД

как с повышенной, так и с нормальной продукцией цитоки�

нов, показала, что эти группы дополнительно разбиваются

на подгруппы с высоким и нормальным уровнями IgE. За�

метна тенденция у больных с гиперпродукцией в сторону

формирования IgE�опосредованного атопического дермати�

та. И, наоборот, у больных с нормальной продукцией цито�

кинов � в сторону формирования не IgE�опосредованного

атопического дерматита.

Влияние лечения препаратов «линии» Акридерм®

на уровень общего IgE в сыворотке крови больных
атопическим дерматитом
Анализ уровня общего IgE провели у 12 больных АД до и

после лечения препаратами линии акридерм. Данные по ре�

зультатам анализа приведены в таблице 3.  Повышенный

уровень общего IgE в сыворотке крови до лечения выявили у

7 их 12 больных. У 5 из них уровень IgE достоверно снижал�

ся после лечения (р<0,05, t�тест Стьюдента).  Таким образом,

бетаметазона дипропионат способствует снижению общего

уровня IgE у больных АД, имеющих повышенный уровень

IgE. Интересно, что даже в группе с исходно низким уровнем
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SCORAD актин/ИЛ�13/ИЛ�5а 
IgE, МЕ/млб

До После До           После

1 2 3 4 5 6 7

1 АД64 26,8 7,9 4/2/1 4/2/1 3647

2 АД100 63,4 18,9 4/3/2 4/2/3 2092

3 АД91 18,5 5,3 4/2/2 4/1/0*в 1596

4 АД77 18,9 26,4 4/2/3 4/1/3* 723

5 АД80 31,3 15,1 4/3/3 4/1/1* 623

6 АД62 46,9 24,4 4/3/2 4/1/1* 289

7 АД78 40,2 10,6 4/2/2 4/2/2* 82

8 АД67 54,9 27,8 4/2/2 4/1/1* 83

Среднее±SD 39±17 17± 9* 1142±1242

9 АД68 27,8 9,9 2/0/1 4/0/2 1191

10 АД69 60,3 32,9 2/0/0 4/0/0 292

11 АД66 30,3 17,8 4/0/1 4/0/2 33

12 АД65 28,4 8,0 3/0/0 4/0/0 93

13 АД76 33,0 12,4 2/0/0 4/0/0 26

Среднее±SD 34±13 16±10* 327±49

Таблица №2. Продукция ИЛ�13 и ИЛ�5 до и после лечения препаратами линии акридерм у больных атопическим дерматитом

а) В столбце приведены данные по уровню экспрессии мРНК актина, ИЛ�5 и ИЛ�13. Актин использовали в качестве контро�

ля. Максимальный уровень продукции принят за 4 балла, минимальный � за 0 баллов (см.Материалы и Методы).  

б) Уровень IgE>150 МЕ/мл считается повышенным. 

в) Звездочкой отмечены значения, достоверно снижающиеся по сравнению с данными до лечения.



N п/п № больного
SCORAD IgE, МЕ/мл

До После До После

1 АД64 26,8 7,9 3647 2580*

2 АД100 63,4 18,9 2092 1507*

3 АД91 18,5 5,3 1596 1485

4 АД68 27,8 9,9 1191 859*

5 АД69 60,3 32,9 552 420

6 АД69 60,3 32,9 292 178*

7 АД62 46,9 24,4 289 215*

Среднее±SD 43±19 19±12* 1380±1210 1035±878*

8 АД78 27,8 10.6 82 91

9 АД67 17,8 27,8 83 59

10 АД66 8,0 17,8 33 23

11 АД65 12,4 8,0 93 69

12 АД76 33,0 12,4 26 18

Среднее±SD 37±11 17±9* 63±31 32±31

4

*Отмечены достоверные (t�тест, р<0,05) отличия от значений до лечения. 

Таблица №3. Влияние лечения препаратами линии акридерм на уровень общего IgE в сыворотки крови больных
атопическим дерматитом
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IgE в сыворотке крови наблюдается тенденция к снижению

IgE после лечения, хотя и не достоверная (р=0,67). Различий

по значению SCORAD между группами с высоким и нор�

мальным IgE не выявили ни до, ни после лечения.

Таким образом, препараты «линии» Акридерм® показаны

для лечения всех иммунных форм АД, так как воздействуют

на основные патогенетические звенья заболевания, а именно

подавляют продукцию цитокинов, отвечающих за переклю�

чение В�клеток на синтез IgE и эзинофилию, и снижают уро�

вень IgE в сыворотке крови больных. Препараты «линии»

Акридерм® обладают противовоспалительным, противозуд�

ным и противоаллергическим действием и эффективны при

всех клинических формах АД и различной степенью тяжести

заболевания. Клиническая эффективность препаратов «ли�

нии» Акридерм® при лечении больных АД составила 98% (62

пациента).  В результате применения Акридермов® не было

отмечено ни одного случая осложнений или развития побоч�

ных явлений системного характера. Высокая эффективность

Акридермов®, отсутствие осложнений и побочных  эффек�

тов, позволяют рекомендовать препараты «линии» Акри�

дерм® для наружной терапии больных АД. 
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