
В настоящее время по данным ряда авторов отмечает�

ся тенденция к значительному росту числа детей с хрони�

чески протекающими дерматозами, в первую очередь та�

кими, как атопический дерматит, экзема, псориаз. Начав�

шись, как правило, в детском возрасте, эта разнородная

группа заболеваний трансформируется и нередко ассо�

циируется с другими органными поражениями[1,3,12,21].

Рост заболеваемости, распространение тяжелых клиниче�

ских форм дерматозов, резистентных к терапии, увеличе�

ние расходов на лечение и реабилитацию детей определя�

ют не только медицинскую, но и социальную значимость

проблемы.

Атопический дерматит представляет собой аллергиче�

ское заболевание кожи с наследственной предрасполо�

женностью, сопровождающееся зудом и характеризую�

щееся хроническим рецидивирующимся течением[1,2,6].

Наследование носит полигенный характер с наличием

ведущего гена, определяющего поражение кожи, и допол�

нительных генов. Следует заметить, что передается по на�

следству не болезнь как таковая, а совокупность генети�

ческих факторов, способствующих формированию аллер�

гической патологии. Показано, что атопический дерма�

тит развивается у 81% детей, если оба родителя страдают

этим заболеванием, и у 56% � когда болен только один ро�

дитель, причем риск увеличивается, если больна мать. У

больных атопическим дерматитом до 28% родственников

страдают атопией дыхательных путей. При исследовании

близнецовых пар было установлено, что частота атопиче�

ского дерматита у гомозиготных близнецов составляет

80%, а у гетерозиготных – 20%. Можно предположить,

что есть главный (ведущий) ген, который участвует в реа�

лизации наследственной предрасположенности, приводя

к манифестации процесса под воздействием неблагопри�

ятных внешних воздействий � средовых факторов рис�

ка[6,8,9,18].

В основе патогенеза атопического дерматита лежит

хроническое аллергическое воспаление кожи. Ведущая

роль в развитии заболевания отводится иммунным нару�

шениям. Внедренный в официальную медицину термин

«атопический дерматит» отражает иммунологическую

(аллергическую) концепцию патогенеза атопического

дерматита, базирующуюся на понятии атопии как генети�

чески детерминированной способности организма к вы�

работке высоких концентраций общего и специфических

иммуноглобулинов Ig E  в ответ на действие аллергенов

окружающей среды[6,10].

Клиническая манифестация атопического дерматита

является результатом взаимодействия между генетиче�

скими факторами, изменениями иммунной системы, не�

благоприятными экологическими воздействиями.

Созданы различные классификации атопического

дерматита, которые имеют отдельные общие положения:

1. Стадийность течения и разделение по возрастным

периодам: младенческий – до 2 лет, детский – от 2 до 7

лет, подростковый и взрослый.

На практике для первого периода в качестве диагноза

чаще всего применяют условный термин «экссудативный

диатез», второму периоду больше соответствует термин

«детская экзема» и лишь в третьем периоде заболевание

обретает типичные черты «атопического дерматита».

2. Фазы течения: острая, подострая, хроническая.

3. Клинические формы: эритематозно�сквамозная, ве�

зикуло�крустозная, эритематозно�сквамозная с умерен�

ной лихенификацией, лихеноидная с резко выраженной

лихенификацией (истинное пруриго Бенье), пруригопо�

добная.

С клинической точки зрения классическое течение

атопического дерматита отличается рядом закономерно�

стей. Так, начавшись, как правило, в раннем детстве, за�

болевание протекает долгие годы с чередованием рециди�

вов и ремиссий, различных по продолжительности и ин�

тенсивности выраженности симптомов. Со временем ост�

рота заболевания ослабевает, и в возрасте 30�40 лет у боль�

шинства больных наступают спонтанное излечение или

значительный регресс симптомов. Клинико�статистиче�

ские исследования показывают, что диагноз атопического

дерматита у лиц старше 40�45 лет – большая ред�

кость[6,10,18].

Спектр клинических проявлений атопического дерма�

тита весьма многообразен как по сочетанию различных

признаков у больного, так и по их выраженности. По час�

тоте встречаемости диагностических признаков клиниче�

ская картина атопического дерматита может быть пред�

ставлена в виде двух групп: обязательные и вспомогатель�

ные (Rajka и Hanifin,  1980). К обязательным признакам

относят зуд, «сгибательную» или «складчатую» лихениза�

цию у взрослых, поражение лица и разгибательных по�

верхностей конечностей у детей, начало в раннем возрас�

те; сезонность. Вспомогательные признаки включают на�

личие семейного атопического анамнеза, психоэмоцио�

нальной зависимости, пищевой аллергии, общей сухости

кожных покровов, периорбитальной гиперпигментации,

склонности к кожным инфекциям, складки Моргана, эо�

зинофилии крови, повышенного уровеня IgE в крови, бе�

лого дерматографизма, передней субкапсулярной ката�

ракты. Для установления диагноза атопического дермати�

та необходимо наличие всех четырех обязательных при�

знаков и трех�четырех вспомогательных.
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Экзема – аллергическое воспалительное заболевание

кожи, склонное к хроническому течению и обострениям,

вызываемое различными экзогенными и эндогенными

факторами и характеризующееся полиморфизмом эле�

ментов, среди которых на первое место выступают пу�

зырьки[8,12,16].

При патоморфологическом исследовании наблюдает�

ся отек верхней половины дермы, ограниченные, в основ�

ном лимфоцитарные инфильтраты и расширение сосудов

сосочкового слоя. При исследовании папулезных или па�

пуло�везикулезных элементов, кроме отека и лимфоци�

тарных инфильтратов в дерме, обнаруживают спонгиоз,

акантоз с удлинением эпидермальных выростов, параке�

ратоз и небольшую везикуляцию. В зоне пузырьков – зна�

чительный спонгиоз с расширением межклеточных мос�

тиков и образованием пузырей и пузырьков различных

размеров, содержащих лимфоциты и серозную жид�

кость[21].

Патогенез экземы складывается из многочисленных и

разнообразных звеньев, затрагивающих в той или иной

степени практически все системы организма. Известна

роль наследственности в возникновении и поддержании

экзематозного процесса. У больных истинной экземой ус�

тановлена положительная ассоциация антигенов гисто�

совместимости HLA B22 и Cw1, что позволяет считать эти

антигены генетическими маркерами экземы для лиц ев�

ропеоидной расы, преимущественно славянского ти�

па[16,20,21].

Полагают, что в возникновении экземы патогенетиче�

скую роль играет химаза тучных клеток, которая, взаимо�

действуя с гистамином, запускает ряд реакций, опреде�

ляющих развитие воспаления: повышение проницаемо�

сти сосудов, деградация экстрацеллюлярного матрикса,

вовлечение активных пептидов.

Экзематозную воспалительную реакцию принято счи�

тать реакцией гиперчувствительности замедленного типа.

По современным представлениям, в развитии гиперчув�

ствительности замедленного типа, характерной для экзе�

мы, главную роль играют Т�лимфоциты (в основном

представленные Th�1 популяцией), несущие на своей по�

верхности специфические рецепторы к антигену. При

этом типе реакций иммунные Т�лимфоциты выделяют

целый ряд противовоспалительных цитокинов: интерлей�

кин�1 (ИЛ�1), ИЛ�2, фактор некроза опухоли альфа, гам�

ма�интерферон. Выброс биологически активных веществ

(простагландинов, лейкотриенов, гистамина) вызывает

развитие тканевых реакций воспаления, что клинически

проявляется ранним аллергическим ответом в виде гипе�

ремии, отека, зуда[18,12,21]. 

Значительную роль в патогенезе заболевания играют

различные иммунные сдвиги, сопровождающиеся изме�

нением профиля воспалительных цитокинов, простаг�

ландинов и циклических нуклеотидов. Для больных экзе�

мой характерно наличие иммунодефицита по клеточному,

гуморальному и фагоцитарному звеньям. Уменьшено об�

щее количество Т�клеток и Т�хелперов, а также функцио�

нальная активность Т�супрессоров[4].

Экзему чаще классифицируют как истинную, к разно�

видностям которой относят дисгидротическую, роговую,

треснутую и пруригинозную формы; микробную, которая

включает нумулярную, микотическую, варикозную, по�

сттравматическую, сикозиформную и экзему сосков; се�

борейную, детскую, профессиональную. Различают также

острую (до 3 месяцев), подострую (от 3 до 6 месяцев) и

хроническую (более 6 месяцев) экзему. 

Детская экзема проявляется в двух формах – себорей�

ной и диссеминированной папуло – везикулезной или

пруригинозной, которая затем переходит в атопический

дерматит. Клиническая картина заболевания чаще пред�

ставлена симметричными очагами с нечеткими граница�

ми. Кожа в очагах поражения гиперемирована, отечна; на

этом фоне располагаются микровезикулы и участки мок�

нутия в виде колодцев, желто�бурые корки, чешуйки, ре�

же – папулы. В начале поражаются щеки и лоб, затем

процесс распространяется на волосистую часть головы,

ушные раковины, шею, разгибательные поверхности ко�

нечностей, ягодицы. 

Себорейная форма детской экземы обычно начинает�

ся в первые недели жизни ребенка с проявлений сухой се�

бореи, постепенно занимающих всю волосистую часть го�

ловы, кожу щек и лба, ягодицы, туловище. В начале кожа

под чешуйками не изменена или слегка блестящая и по�

красневшая, но вскоре присоединяются экзематозные яв�

ления, возникает мокнутие, образуются большие, плотно

сидящие наслоения мелких, жирных, желтоватых или ко�

ричневых  чешуек и корок. Высыпания сопровождает

умеренный зуд. Часто у детей с себорейной  формой одно�

временно выявляются симптомы интертригинозной экзе�

мы (на шее, в подмышечных, паховых, межъягодичной

складках, перианальной области). Иногда на верхних ко�

нечностях и туловище отмечаются очаги «простой» экзе�

мы.

Диссеминированная папуло�везикулезная, или пру�

ригинозная, экзема детей развивается на 3�8�м месяце

жизни с картины детской крапивницы, затем на различ�

ных участках кожного покрова проявляются сухие или

папуло�везикулезные высыпания. Характерен мучитель�

ный зуд, не дающий ребенку спать ни днем, ни ночью. За�

болевание течет с ремиссиями. В дальнейшем может пе�

реходить в атопический дерматит или пруриго Hebra.

Псориаз – хроническое кожное заболевание, характе�

ризующееся папулезными высыпаниями, с возможным

поражением ногтей и суставов. Псориаз � одно из наибо�

лее распространенных кожных заболеваний, частота его

среди населения достигает 2%. Может проявиться в лю�

бом возрасте, в большинстве случаев � до 30 лет, одинако�

во часто у лиц обоего пола[14,15].

Этиология и патогенез заболевания полностью не изу�

чены; имеет значение наследственный фактор. Наиболее

вероятна гипотеза мультифакториальной природы псо�

риаза, которая предполагает участие генетических (60�

70%) и средовых (30�40%) факторов, действующих совме�

стно. Возможен аутосомно�доминантный тип наследова�

ния. У больных пссориазом обнаружены разнообразные

иммунные, эндокринные расстройства (сахарный диа�

бет), а также заболевания печени. В развитии гиперпро�

лиферации базальных клеток эпидермиса и воспалитель�

ной реакции, наблюдающихся в коже больных псориа�

зом, придается определенное значение изменениям в сис�

теме циклических нуклеотидов, обмена полиаминов и

арахидоновой кислоты, а также микроциркуляторным

нарушениям. Развитие псориаза провоцируют стресс, ин�

фекционные болезни[15,17].

Обычный псориаз характеризуется ярко�розовыми

шелушащимися округлыми папулами, имеющими тен�

денцию к росту по периферии. Диаметр папул увеличива�

ется от 1�2 до 30�50 мм и более. Высыпания располагают�

ся изолированно или сливаются, образуя различной кон�

фигурации бляшки, покрытые серебристо�белыми че�

шуйками. При поскабливании псориатических папул по�
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следовательно возникает триада диагностически значи�

мых признаков. Чаще высыпания располагаются на раз�

гибательной поверхности конечностей, особенно в облас�

ти крупных суставов, и на волосистой части головы.

Псориаз у детей протекает с более выраженными вос�

палительными реакциями (экссудативный псориаз). У

детей, особенно грудного возраста, дебют заболевания,

отличается появлением не узелков, а эритематозных оча�

гов чаще в складках кожи. Резко очерченные розово�

красные участки обычно шелушатся. Но иногда при про�

явлениях экссудации, свойственной детям, наблюдаются

мацерация и отслойка рогового слоя по периферии, что

может напоминать опрелость, кандидоз или экзематиды.

У детей высыпания чаще появляются в нетипичных для

псориаза местах (лицо, половые органы, естественные

складки). Нередко первые высыпания появляются на во�

лосистой части головы, где на фоне слегка инфильтриро�

ванной эритемы образуются скопления корок�чешуек.

Поражение слизистых оболочек рта, конъюнктивы и по�

ловых органов является продолжением псориатических

эффлоресценций на коже. Наиболее часто высыпания ло�

кализуются на слизистой оболочке щек, языка, красной

каймы губ[14,18,19].

Таким образом, разнородную группу хронически про�

текающих дерматозов отличает  клинический полимор�

физм, нередко тяжелое течение и, как следствие, посто�

янный поиск оптимальных подходов к лечению. 

Мультифакториальная концепция патогенеза и выяв�

ленные нарушения при исследовании различных органов

обосновывают применение в терапии больных широкого

спектра лечебных мероприятий, некоторые из которых

стали называться традиционными: гипоаллергенная дие�

та, назначение антигистаминных, седативных средств,

дезинтоксикационная терапия. Среди широкого спектра

лечебных мероприятий одно из ведущих мест занимает

наружная терапия, которая должна отвечать следующим

требованиям: устранять или уменьшать зуд, купировать

воспалительные реакции и стимулировать репаративные

процессы в коже, предупреждать и устранять вторичное

инфицирование, увлажнять и смягчать кожу, восстанав�

ливать защитные свойства кожи.

Алгоритм наружной терапии традиционный и включа�

ет следующие положения: 

– наружное лечение проводят с учетом возраста, клини�

ческой формы, стадии болезни, распространенности и

тяжести процесса, эффективности и переносимости

предшествующих методов лечения, сопутствующей

патологии;

– в зависимости от стадии и клинической картины бо�

лезни средства наружной терапии используют в виде

различных лекарственных форм (паст, мазей, кремов,

лосьонов, растворов и т.д.).

Выраженность воспалительной реакции кожи, нали�

чие сильного зуда, неэффективность лечения или непере�

носимость препаратов, не содержащих кортикостероиды

(КС), является показанием для назначения наружных

КС.

Широкое распространение КС для местного примене�

ния основано на их противовоспалительном, иммуносу�

прессивном, антиаллергическом, противозудном дейст�

виях, которые обусловлены некоторыми фармакологиче�

скими эффектами: торможением миграции нейтрофилов,

моноцитов и эозинофилов в очаг воспаления, активиза�

цией гистаминазы и связанным с ней снижением уровня

гистамина в очаге воспаления, понижением чувствитель�

ности нервных окончаний к гистамину, усилением про�

дукции белка липокортина, тормозящего активность

фосфолипазы А, что в свою очередь приводит к уменьше�

нию синтеза медиаторов аллергического воспаления (ара�

хидонатов), снижением активности гиалуронидазы и ли�

зосомальных ферментов, вследствие чего уменьшается

проницаемость сосудистой стенки и выраженность отека,

уменьшением образования свободных кислородсодержа�

щих радикалов, торможением синтеза мукополисахари�

дов; снижением количества антигенпрезентирующих и

тучных клеток, торможением синтеза нуклеиновых ки�

слот.

Отношение к наружному применению КС�препаратов

в лечении хронических дерматозов у детей всегда было

неоднозначным. С одной стороны, использование галоге�

низированных, особенно фторированных, КС нередко

приводит к развитию нежелательных явлений, в частно�

сти, атрофий кожи, появлению телеангиэктазий, стеро�

идных стрий, гипертрихоза, развитию нарушений пиг�

ментации, вторичных пиодермий. Перечисленные побоч�

ные действия ограничивают возможности широкого при�

менения ряда стероидсодержащих мазей в детской прак�

тике и нередко приводят к возникновению «кортикофо�

бии» как со стороны врача, так и со стороны пациен�

тов[4,5,11]. С другой стороны, как показывает практика,

применяемые в детской дерматологии КС высокоэффек�

тивны и нередко занимают лидирующие позиции в выбо�

ре средств наружной терапии большинства дерматозов

детского возраста. 

В этих условиях ведущие отечественные и зарубежные

компании ведут активный поиск безопасных и эффектив�

ных средств для местного лечения хронически протекаю�

щих дерматозов у детей. Так, было проведено исследова�

ние эффективности и безопасности препаратов «линии»

Акридерм® («Акрихин») в лечении атопического дермати�

та, экземы, псориаза у  детей. 

«Линия» Акридерм® входят: Акридерм® (крем), Акри�

дерм® (мазь), Акридерм® СК (мазь), Акридерм® ГК

(крем), Акридерм® Гента (крем). Крем и мазь Акридерм®

содержат бетаметазона дипропионат: (группа фториро�

ванных ГКС третьего класса фармакологической актив�

ности). Следует отметить доказанную безопасность ис�

пользования крема и мази для наружной терапии детей с

1 года. Мазь Акридерм® СК содержит бетаметазона ди�

пропионат и салициловую кислоту, обладает выраженным

противовоспалительным и кератолитическим действием.

Салициловая кислота размягчает и отшелушивает орого�

вевшие чешуйки сухой кожи, способствуя проникнове�

нию действующего вещества. Крем Акридерм® ГК содер�

жит бетаметазона дипропионат(0,05%), гентамицина

сульфат 0,1% (аминогликозид, действует бактериостати�

чески на грамположительные и грамотрицательные бак�

терии), клотримазол 1% (синтетический азольный ани�

микотик широкого спектра действия). Обладает тройным

действием: противовоспалительным, антибактериаль�

ным, противогрибковым. Выраженный лечебный эффект

объясняется высокой лечебной активностью каждого из

элементов, а также удачным сочетанием действующих на�

чал в его составе («симбиотический» эффект). Крем Ак�

ридерм® Гента содержит бетаметазона дипропионат и ген�

тамицина сульфат.

Было проведено местное открытое неконтролируемое

исследование по изучению эффективности и безопасно�

сти этапного наружного применения препаратов «линии»

Акридерм® для лечения детей с атопическим дерматитом,
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экземой и псориазом в возрасте от 1 года до 18 лет (IV фа�

за клинического исследования). Длительность исследова�

ния составила 12 недель. 

В задачи исследования входило изучение эффектив�

ности наружного применения «линии» Акридерм® для ле�

чения детей с атопическим дерматитом, экземой и псо�

риазом, исследование возможности этапной наружной

терапии с последовательной сменой препаратов «линии»

Акридерм®, изучение безопасности и переносимости их

наружного применения.

В исследование было включено 40 детей в возрасте от

1 года до 18 лет с атопическим дерматитом (n=20), экзе�

мой (n=10), псориазом (n=10). Было получено устное со�

гласие больного (или его родителей) на участие в данном

исследовании. Терапия проводилось амбулаторно и

включала 3 курса. Продолжительность каждого курса со�

ставляла  2 недели с последующим 2�х недельным пере�

рывом (таблица №1).

В исследование не включались пациенты («критерии

исключения») в случаях одновременного лечения други�

ми средствами наружной терапии или ее проведения ме�

нее, чем за 4 недели до назначения препаратов «линии»

Акридерм®, следующих препаратов: глюкокортикосте�

роидов, иммуносупрессивных препаратов, противовирус�

ных, противогельминтных средств; диагностированных

иммунодефицитных состояний; сахарного диабета; нару�

шения интеллектуально�мнестической сферы, тяжелого

общего состояния больного, а также любых других со�

стояний, затрудняющих контакт врача�исследователя с

больным и его участие в исследовании; повышенной чув�

ствительности к какому�либо из активных ингредиентов

препарата.

Способ применения включал аппликации препаратов

(1�2 раза в день) тонким слоем на пораженные участки.

Исследователем оценивалась выраженность симпто�

мов (таких как гиперемия, шелушение, папулы и др.) в

баллах по шкале от 0 до 3:0 – симптомы отсутствуют; 1 –

симптомы слабо выражены; 2 – симптомы умеренно вы�

ражены; 3 – симптомы сильно выражены. Клиническую

оценку симптомов заболевания проводили в период

скрининга (день 1 � 7), в конце курса лечения, а также

трижды в период наблюдения (в исходе 2�ой, 8�ой, 12�ой

недель).

Показателями эффективности считали уменьшение

выраженности/интенсивности или разрешение клиниче�

ских симптомов заболевания:

– клиническая ремиссия – клиническое выздоровление

� исчезновение всех клинических, в т.ч. субъективных

симптомов, по сравнению с исходным состоянием, и

остаточных проявлений (легкая эритема);

– значительное улучшение – разрешение большей части

клинических симптомов по сравнению с исходным

состоянием, с сохранением остаточных проявлений

(легкая эритема) при отсутствии субъективных сим�

птомов;

– улучшение – уменьшение большей части клинических

симптомов по сравнению с исходным состоянием с

сохранением легкой эритемы или единичных папул,

незначительной лихенификации при отсутствии субъ�

ективных симптомов;

– без изменений – клинические симптомы не изменя�

лись по сравнению с исходным состоянием;

– ухудшение – ухудшение клинических симптомов по

сравнению с исходным состоянием.

Оценку безопасности лечения проводили с учетом

данных лабораторных и дополнительных (по показаниям)

методов исследования: клинического анализа крови; кли�

нического анализа мочи; учета и документирования не�

желательных явлений (реакции в месте нанесения препа�

рата и системные явления); биохимического анализа кро�

ви; анализа мочи на 17�кетостероиды (17�КС) и 17�окси�

кортикостероиды (17�ОКС); УЗИ внутренних органов (по

показаниям). Сами больные (их родители) вели «дневник

пациента», в котором отражали субъективные и объек�

тивные изменения своего состояния.

Оценку лабораторных показателей проводили в нача�

ле исследования (т.е. до начала применения исследуемого

препарата), в конце 2�ой, 8�ой, и 12�ой недель. Нежела�

тельным явлением считали любой нежелательный сим�

птом, который появился после начала лечения исследуе�

мым препаратом, даже если он не имел очевидной связи с

применением препарата. Клинически значимое измене�

ние лабораторного параметра также расценивали как не�

желательное явление. Оно должно было регистрировать�

ся в индивидуальной карте больного с учетом длительно�

сти (дата и время его появления и исчезновения), степени

выраженности (слабо выражено, умеренно выражено, тя�

желое нежелательное явление), связи с применением ис�

следуемого препарата (связь подозревается, связь не по�

дозревается), предпринятых действий (отмена исследуе�

мого препарата или продолжение его применения, при�

соединение сопутствующей терапии как лекарственной,

так и нелекарственной). Информацию о нежелательных

явлениях исследователь также получал при расспросе и

осмотре больного («дневник пациента»). Особое внима�

ние уделялось самостоятельным жалобам больного (не

индуцированным расспросом врача), в частности, ощу�

щению зуда, жжения.

Анализ эффективности и безопасности препаратов

проводился на популяции детей, закончивших три 14�

тидневных курса лечения, наблюдавшихся в течение все�

го периода лечения (12 недель). На каждого пациента за�

полнялся Унифицированный Протокол исследования, в

котором фиксировались динамика разрешения симпто�

мов заболевания, переносимость, нежелательные явле�

ния.

Первую группу больных с атопическим дерматитом

составили 14 мальчиков и 6 девочек. Распределения паци�

ентов по полу и возрасту представлено в таблице №2.

Как представлено в таблице, исходя из возрастных пе�

риодов болезни группу I возрастного периода – младен�

ческого (до 2�х лет) составили 2 (10%) девочки и 3 (15%)

мальчика, II возрастного периода – детского (от 2�х до 13

лет) – 4 (20%) девочки и 7 (35%) мальчиков, и III – под�

росткового и взрослого (от 13 лет и старше) � 4 (20%)

мальчика. 
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– период скрининга: 1�7 дни

– период лечения исследуемых препаратом: 1�14 дни (6 недель)

– период наблюдения: 42 дня (6 недель)

Таблица №1. ДИЗАЙН ИССЛЕДОВАНИЯ



Распределение больных атопическим дерматитом по

формам клинического течения представлено в таблице №3.

Как видно из данных таблицы, эритематозно�сква�

мозная форма встречалась у 25% детей (преимущественно

I возрастная группа). Патологический кожный процесс в

этой группе носил острый или подострый характер, про�

текал с появлениями гиперемии, отечности, мокнутия и

образования корок. Начальные проявления заболевания

локализовались чаще на лице, а также на наружной по�

верхности голеней. Высыпания появлялись как на разги�

бательных, так и на сгибательных поверхностях конечно�

стей. К концу этого периода очаги локализовались пре�

имущественно в складках крупных суставов (коленных и

локтевых), а также в области запястий и шеи.

Эритематозно�сквамозная с лихенификацией форма

выявлена у 40% пациентов (преимущественно во II воз�

растном периоде). Характерно, что острые воспалитель�

ные явления и экссудация были менее выражены, про�

цесс носил характер хронического воспаления. Высыпа�

ния локализовались, как правило, в локтевых и подколен�

ных складках, на задней поверхности шеи, сгибательных

поверхностях голеностопных и лучезапястных суставов, в

заушных областях и были представлены эритемой (часто с

синюшным оттенком застойного характера), папулами,

шелушением, утолщением кожи (инфильтрацией), усиле�

нием кожного рисунка (лихенизацией), множественными

экскориациями (расчесами) и трещинами. На местах раз�

решения высыпаний в очагах поражения оставались уча�

стки гипо� или гиперпигментации. У некоторых детей в

этом периоде отмечалась дополнительная складка нижне�

го века (симптом Dennie�Morgan).

Лихеноидная и пруригоподобная формы атопического

дерматита отмечались у 35% больных с преобладанием яв�

лений инфильтрации с лихенизацией, эритема имела си�

нюшный оттенок. Папулы сливались в очаги папулезной

инфильтрации, была характерна избирательность высы�

паний в области верхней половины туловища, лица, шеи,

верхних конечностей. Примечательно, что различия от�

дельных клинических форм АД заключались в разном со�

отношении морфологических элементов. Именно харак�

тер соотношения морфологических элементов подчерки�

вает относительную условность такого деления. У одного

и того же больного клиническая картина АД могла быть

представлена различными формами, например, сочета�

нием эритематосквамозной формы на коже лица с лихе�

ноидной в складках и экссудативными проявлениями на

кистях.

Экссудативная форма характеризовалась преоблада�

нием эритемы, отека, микровезикуляции с развитием

мокнутия, с последующим образованием корок, что осо�

бенно характерно для младенческого периода жизни, хо�

тя может наблюдаться в любом возрасте при обострении,

протекающем с явлениями экссудации. Следует отметить,

что зуд был постоянным симптомом во всех возрастных

периодах. Все пациенты находились в стадии обострения.

По распространенности патологического кожного

процесса больные были распределены по 3�м подгруп�

пам: с ограниченно�локализованным поражением – до

10% кожного покрова –  8 детей;  с распространенным

процессом (площадь поражения от 10 до 50% кожного по�

крова) – 10; с диффузным характером поражения (пло�

щадь поражения – от 10 до 50% кожного покрова) – 2. 

Для оценки степени тяжести АД использовали шкалу

SCORAD (Scoring of Atopic Dermatitis). Легкое течение за�

болевания отмечено у 30% больных. Оно характеризова�

лось преимущественно ограниченно�локализованными

проявлениями кожного процесса, незначительным кож�

ным зудом, редкими обострениями (реже 1�2 раз в год),

преимущественно в холодное время года, продолжитель�

ностью до 1 месяца. Длительность ремиссии составляла

10 месяцев и более. Отмечался хороший эффект от прово�

димой терапии. Индекс SCORAD (iSc) в среднем по груп�

пе составил 18,9.

При среднетяжелом течении (у 12%) отмечался рас�

пространенный характер поражения с числом обострений

до 3�4 в год, увеличением их длительности. Процесс при�

обретал упорное, торпидное течение с невыраженным

эффектом от проводимой терапии. 

Среднее значении iSc по группе – 38,8�40,2.

При тяжелом течении заболевания (у 10%) кожный

процесс носил распространенный или диффузный харак�

тер с длительными обострениями, редкими и непродол�

жительными ремиссиями. Лечение приносило кратковре�

менный эффект. Среднее значение iSc – 48,6. Следует от�

метить, что у 9 (45%) больных были выявлены осложнен�

ные формы атопического дерматита � присоединение вто�

ричной бактериальной (пиодермия) и грибковой инфек�

ции. Грибковая инфекция (дерматофиты, дрожжеподоб�

Клинические формы атопического дерматита
Количество больных

абс. %

эритематозно�сквамозная 5 25

эритематозно�сквамозная с лихенификацией 8 40

лихеноидная 3 15 

пруригоподобная 4 20

пол/годы до 2 лет от 2 до 13 от 13 и старше

мальчики
абс. % абс. % абс. %

3 15 7 35 4 20

девочки 2 10 4 20 — —
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Таблица №2. РАСПРЕДЕЛЕНИЕ БОЛЬНЫХ АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМПО ПОЛУ И ВОЗРАСТУ (n=20).

Таблица №3. РАСПРЕДЕЛЕНИЕ БОЛЬНЫХ АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ ПО ФОРМАМ
КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ.



ные грибы), осложняющая течение АД, приводила к бо�

лее продолжительному течению обострений, отсутствию

улучшения или даже ухудшению в теплое время года. Те�

чение заболевания приобретало персистирующий харак�

тер. Наличие микотической инфекции часто изменяло

клиническую картину АД: появлялись очаги с довольно

четкими фестончатыми, несколько приподнятыми очер�

таниями, часто рецидивировали заеды, хейлит, отмеча�

лись поражения заушных, паховых складок, ногтевого ло�

жа, гениталий.

Всем пациентам наносили на очаги поражения наруж�

ные средства «линии» Акридерм® соответственно показа�

ниям. Препараты наносили штриховым методом 1�2 раза

первые 4�6 дней от начала лечения ежедневно с постепен�

ным уменьшением количества аппликаций. Больные с

пиодермиями начинали лечение с Акридерма® Гента, с

вторичной грибковой инфекцией – с Акридерма® ГК в те�

чение 10�14 дней с последующим переводом на крем Ак�

ридерм® («этапность лечения»).

В процессе терапии больные получали антигистамин�

ные средства, седативную микстуру, витаминотерапию.

На фоне лечения препаратами «линии» Акридерм®

при легкой степени тяжести АД зуд исчезал на 1�3 день;

при среднетяжелой – уменьшался к 4�6 дню, полностью

исчезал к 8�10 дню; при тяжелой – уменьшался к 10�14

дню. При легком течении АД отек и эритема у этих паци�

ентов полностью исчезали на 3�5 день, сухость и шелуше�

ние – на 10�14 день. При среднетяжелом течении эритема

и отек разрешались у больных на 7�9 день от начала лече�

ния, папулезная инфильтрация – в конце 2�ого цикла те�

рапии. Ксероз кожных покровов и шелушение исчезали к

началу 3 цикла. У детей с тяжелым течением АД отмечали

улучшение состояния: уменьшались интенсивность зуда,

выраженность эритемы, папулезная инфекция (к концу 3

цикла).

В процессе лечения препаратами «линии» Акридерм® у

пациентов с легким течением индекс SCORAD уменьшил�

ся с 18,2 до 6,4 к концу 2 цикла лечения, а к концу 3 цикла

стал равен 0.  У детей со среднетяжелым течением iSc с

38,8 в начале лечения снизился до 23,4 к концу 2 цикла, к

концу 3 – до 18,5. У детей с тяжелым течением к концу ле�

чения iSc уменьшился с 48,6 до 34,2 (диаграма №1).

Обобщая результаты применения препаратами «ли�

нии» Акридерм® у детей с атопическим дерматитом, мы

отметили клиническую ремиссию у 45% больных, значи�

тельное улучшение – у 30%, улучшение – у 20%, без эф�

фекта – у 5%. Случаев ухудшения со стороны кожного

процесса мы не наблюдали.

Вторую группу составили 10 пациентов с экземой в

возрасте от 1г 11мес до 13 лет давностью заболевания от 1

года до 6 лет (таблица №4). 

Из таблицы видно, что 90% детей находилось в возрас�

те от 2 до 13 лет.

Клиническая картина заболевания была типичной,

причем у 4 детей в возрасте до 4�х лет отмечались призна�

ки себорейной экземы, у 4 – диссеминированной папуло�

везикулезной, у 2 � дисгидротической экземы.

Оценку тяжести заболевания проводили с помощью

индекса EASI (Eczema Area and Severity Index). У детей в

группе с себорейной экземой значение индекса EASI со�

ставило в среднем 6,4; в группе с диссеминированной па�

пуло�везикулезной – 9,4; дисгидротической – 4,9. При

этом у 6 детей отмечалось осложненное вторичной ин�

фекцией течение экзематозного процесса. Этим пациен�

там на 1 цикле назначали крем Акридерм® ГК с последую�

щим переводом на крем Акридерм®; оставшимся 4 лече�

ние начинали с крема Акридерм®. Все больные получали

общую терапию, включающую антигистаминные, десен�

сибилизирующие, седативные средства. 

На фоне терапии препаратами «линии» Акридерм®

была отмечена выраженная позитивная динамика. Так,

разрешение пустулезных элементов отмечалось на 4�6

день терапии; в дальнейшем постепенно регрессировали

клин. вариант экземы

индекс  
EASI I EASI 2 EASI 3

себорейная 6,4±2,2 4,9±2,1 0

диссеминированная папуло�везикулезная 9,4±3,1 5,5±1,8 0,8±0,3

дисгидротическая 4,9±2,1 2,1±1,1 0,7±0,2

пол/годы до 2�х лет от 2 до 13 

мальчики 1 4

девочки � 5
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Диаграма №1. ОЦЕНКА КЛИНИЧЕСКОЙ
ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ
ПРЕПАРАТОВ «ЛИНИИ» АКРИДЕРМ®

У ДЕТЕЙ С АТОПИЧЕСКИМ
ДЕРМАТИТОМ.

Таблица №4. РАСПРЕДЕЛЕНИЕ БОЛЬНЫХ ЭКЗЕМОЙ ПО ПОЛУ И ВОЗРАСТУ (n=10).

Таблица №5. ДИНАМИКА КЛИНИЧЕСКИХ СИМПТОМОВ У БОЛЬНЫХ С ЭКЗЕМОЙ ПО ИНДЕКСУ EASI.



зуд (на 5�7 дни), уменьшалось число экскориаций, инфи�

цированных трещин кожи (на 7�9 дни), эрозированные

участки эпителизировались. 

Динамика клинических симптомов экземы у детей с

учетом индекса EASI представлена в таблице №5. 

Как видно из данных таблицы, в группе с себорейной

экземой отмечалось снижение индекса EASI от 6,4 (в на�

чале лечения) до 3,2 и 0 (в конце курса); при диссемини�

рованной – с 9,4 до 5,5 и 0,8 (соответственно); при дис�

гидротической – 4,9 до 2,1 и 0,7 (соответственно).

Состояние стойкой клинической ремиссии у боль�

шинства пациентов сохранялось в течение всего периода

наблюдения; в дальнейшем возникшие у части пациентов

обострения кожного процесса не сопровождались при�

соединением вторичной инфекции.

Результаты оценки клинической эффективности тера�

пии детей с экземой препаратами «линии» Акридерм® от�

ражает диаграмма №2.

Обобщая результаты лечения группы детей с экземой

Акридермом® ГК и кремом Акридермом®, мы отметили

клиническую ремиссию у 50% больных, значительное

улучшение – у 40%, улучшение – у 10%.

Третью группу составили 10 больных с псориазом (6

мальчиков и 4 девочки). Распределение больных по полу

и возрасту представлено в таблице №6.

Как представлено в таблице, среди наблюдаемых детей

преобладали мальчики (60%). Распределение больных по

возрасту является условным и отражает препубертатный и

пубертатный возрастные периоды. Длительность заболе�

вания составила от 8 месяцев до 7 лет (таблица №7).

Как видно из приведенных данных, значительное чис�

ло больных страдали псориазом в течение длительного

времени. Примечательно, что у 50% выявлено наличие

псориаза у близких родственников.

Ранее больные получали разнообразное лечение,

включающее антигистаминные, десенсибилизирующие,

седативные препараты, гепатопротекторы, местные сте�

роиды, физиотерапию. Клиническая картина заболева�

ния у обследованных была типичной.

Для объективной оценки степени тяжести заболева�

ния и эффективности проводимой терапии у наблюдае�

мых пациентов мы использовали индекс PASI. В соответ�

ствии со значениями индекса PASI на первичном осмотре

все пациенты были распределены по 3 группам (таблица

№8).

Дополнительным критерием оценки тяжести заболе�

вания была частота рецидивов (таблица №9). 

Как видно из таблицы, наибольший удельный вес со�

ставили дети, имеющие три и более обострений в год

(70%), при этом у большинства больных признаков сезон�

ности выявить не удалось.

Пациенты получали этапное лечение: мазь Акридерм®

СК / крем Акридерм®. Из сопутствующей терапии допус�

калось назначение седативных препаратов, антигиста�

минных средств, витаминов. У большинства пациентов

уже с первых дней использования препарата отмечались

положительные изменения в локальном статусе. Так, по�
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Диаграмма №2. ОЦЕНКА КЛИНИЧЕСКОЙ
ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ
ПРЕПАРАТОВ «ЛИНИИ» АКРИДЕРМ®

У ДЕТЕЙ С ЭКЗЕМОЙ.

Группы больных Степень тяжести заболевания PASI Среднее значение PASI Количество больных (n)

I легкая/ 0�10 6,4 6

II средняя/ 10�50 18,7 3

III тяжелая/ >50 51,2 1

Длительность заболевания 
Число пациентов

абс. %

до 1 года 1 10

от 1 года до 3�х лет 4 40

от 4 до 5 лет 3 30

более 5 лет  2 20

Возраст больных, лет
Пол

Девочки Мальчики

от 1 до 10 2 2

от 11 до 16 2 4

Таблица №6. РАСПРЕДЕЛЕНИЕ БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ ПО ПОЛУ И ВОЗРАСТУ (n=10).

Таблица №7. РАСПРЕДЕЛЕНИЕ БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ ПО ДЛИТЕЛЬНОСТИ ЗАБОЛЕВАНИЯ.

Таблица №8. РАСПРЕДЕЛЕНИЕ БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ ПО ТЯЖЕСТИ ТЕЧЕНИЯ С УЧЕТОМ ИНДЕКСА PASI.



сле первой недели лечения уменьшались зуд, жжение, ис�

чезало чувство стягивания кожи, к концу второй – папу�

лезные элементы значительно уплощались и бледнели,

появлялись признаки разрешения инфильтрации. По

окончании третьей недели терапии у 6 детей  констатиро�

вали полный регресс высыпаний. Проявления и распро�

страненность кожного процесса значительно уменьши�

лись у 3 больных и уменьшились у 1 (диаграмма №3).

Как свидетельствуют данные диаграммы, положитель�

ный клинический эффект отмечен у всех больных.

Переносимость препаратов «линии» Акридерм® в це�

лом среди пациентов разных возрастных групп на протя�

жении всего курса лечения оценена нами как хорошая и

очень хорошая. Показательно, что никаких негативных из�

менений ни в процессе лечения, ни в период наблюдения

выявлено не было.

Таким образом, проведенное клиническое исследова�

ние демонстрирует достаточную терапевтическую эффек�

тивность этапно�последовательного применения препа�

ратов «линии» Акридерм® у детей с хронически протекаю�

щими дерматозами, его безопасность, подтвержденную

лабораторными тестами, и хорошую переносимость. 

Наличие различных лекарственных форм препаратов

«линии» Акридерм® позволяет дифференцированно ис�

пользовать их в зависимости от выраженности воспали�

тельной реакции, распространенности патологического

кожного процесса и его локализации.

К общим преимуществам препаратов «линии» Акри�

дерм® следует отнести высокую эффективность, широкий

спектр терапевтической активности, выраженную мест�

ную активность при отсутствии системных эффектов,

профиль безопасности, отсутствие запаха, приятную тек�

стуру, возможность однократного применения, экономи�

ческую целесообразность.
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Диаграмма №3. КЛИНИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ
ПРЕПАРАТОВ «ЛИНИИ» АКРИДЕРМ®

У БОЛЬНЫХ С ПСОРИАЗОМ.
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БИБЛИОГРАФИЯ:

Число

рецидивов

Пол

Девочки Мальчики Всего

абс. % абс. % абс. %

1�2 1 10 2 20 3 30

3 и более 3 30 4 40 7 70

Непрерывно�

рецидивирующее течение
— — — — — —

Таблица №9. ЧАСТОТА РЕЦИДИВОВ У БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ.


