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хронического актинического дерматита
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Хронический актинический дерматит (ХАД) — иммунологически опосредованный фотодерматоз, характеризующийся 
зудящими экзематозными поражениями на участках кожи, подверженных воздействию солнечных лучей. 
Заболевание протекает по типу атопической экземы или диффузного нейродермита. лечение пациентов с ХАД имеет 
сходство с лечением пациентов с экземой и атопическим дерматитом. Применение современного антигистаминного 
препарата дезлоратадина (Эриус) в комплексном лечении оказывает положительное влияние на купирование 
кожного процесса и некоторые факторы клеточного и гуморального иммунитета.
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Inveterate actinic dermatitis is an immunologically mediated photodermatosis characterized by itchy eczematous 
dermhelminthiasis exposed to sunlight.
the disease proceeds in the same way as the atopic eczema or atopic dermatitis. the treatment of patients with inveterate 
actinic dermatitis is similar to the treatment of patients with atopic dermatitis and eczema. Administration of the modern 
antihistaminic preparation desloratadine (Aerius) in the treatment has a positive effect on the skin process relief and on some 
cellular and humoral immunity factors.
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 �Хронический актинический дерматит (ХАД) (фото-
чувствительная экзема, фоточувствительный дерма-
тит, иммунологически опосредованный фотодерма-
тоз) представляет собой состояние с повышенной фо-
точувствительностью, характеризующееся зудящими 
экзематозными высыпаниями на участках кожи, под-
верженных воздействию солнечных лучей.

Заболевание встречается в основном у мужчин 
среднего и пожилого возраста. ХАД не может явить-
ся непосредственной причиной смерти больного, од-
нако течение заболевания может быть тяжелым, что 
приводит к потере трудоспособности. Диагностически 
при ХАД учитываются три основных критерия: 1) воз-
действие минимальных эритемных доз уф-А и уф-б; 
2) стойкие экзематозные очаги в местах, подвержен-
ных облучению, и иногда на необлученных участках; 
3) гистопатологические изменения, напоминающие 
таковые при хронической экземе. 

С этих позиций ведение пациентов с ХАД имеет 
схожесть с лечением пациентов с экземой и атопи-
ческим дерматитом. Однако современное состояние 
фармакотерапии обострений экземы, к сожалению, 
не может быть признано удовлетворительным ни для 
пациентов, ни для дерматологов, поэтому поиск но-
вых подходов к  профилактике и  лечению хрониче-
ских дерматозов является актуальной и  социально 
значимой проблемой современной медицины (Куба-
нова А. А., 1999).

Патогенез ХАД до сих пор полностью не выяснен. 
Клиническими и  морфологическими особенностями 
являются наличие в основном СD8+ Т-клеток в дерме 
и паттерны адгезии активированных молекул в ХАД, 
которые напоминают картину аллергического контакт-
ного дерматита и атопической экземы. 

Аллергические заболевания, в  основе которых 
лежит IgE-опосредованная реакция воспаления, 
имеют общую патогенетическую природу и,  следо-
вательно, общие принципы терапии, в которой, как 
известно, значительное место занимают антигиста-
минные препараты [1, 10]. Гистамин, являясь одним 
из  важных медиаторов аллергии, высвобождается, 
как правило, в ходе аллергической реакции при вза-
имодействии аллергена с аллергенспецифическими 
IgE-антителами и обусловливает развитие со сторо-
ны кожи отека, гиперемии, зуда. Помимо гистамина 
важную роль в патогенезе ранней аллергической ре-
акции играют метаболиты арахидоновой кислоты — 
простагландины, лейкотриены, а  также брадикинин 
и фактор активации тромбоцитов. Эти события ини-
циируют каскад медиаторов поздней фазы аллерги-
ческой реакции, способствующих развитию гиперре-
активности и воспаления [1]. 

Появившиеся антигистаминные препараты вто-
рого поколения имеют следующие преимущества 
перед классическими Н1-антагонистами первого по-
коления: очень высокая специфичность и  высокое 

сродство к Н1-рецепторам, быстрое начало действия, 
достаточная продолжительность основного эффекта 
(до 24 ч), отсутствие блокады других видов рецепто-
ров, непроходимость через гематоэнцефалический 
барьер в терапевтических дозах, отсутствие связи аб-
сорбции с приемом пищи, отсутствие тахифилаксии 
(Carr A. A., Meyer D. R., 1982; Ahn H. S., Barnett A., 1986; 
Snyder S. H., Snowman J. R., 1987). 

Однако большинство антигистаминных препаратов 
представляет собой лекарства, которые при поступле-
нии в организм нуждаются в дополнительном метабо-
лизме в печени системой цитохрома Р-450 (Russell T. 
и соавт., 1998; Pratt C. M. и соавт., 1999;).

В основе стратегии разработки новых антигиста-
минных препаратов лежит один принцип — изучение 
метаболитов, обладающих клинической активностью, 
с целью упрощения фармакодинамики, метаболизма 
и  устранения побочных эффектов, характерных для 
предшественника и других метаболитов [8].

Так, была начата разработка препаратов третьей 
генерации, имеющих следующие главные характе-
ристики: препарат должен обладать фармакологиче-
ски активным конечным метаболитом, обладать все-
ми преимуществами препаратов второго поколения, 
не должен оказывать седативное действие и давать 
нежелательные побочные эффекты в отношении сер-
дечно-сосудистой системы.

Дезлоратадин (Эриус) — активный метаболит ло-
ратадина (Кларитина) — хорошо известного селектив-
ного блокатора Н1-гистаминовых рецепторов второго 
поколения. Дезлоратадин обладает сходными фар-
макологическими свойствами, однако по активности 
превосходит лоратадин (в 2,5—4 раза) и другие препа-
раты этой группы [5, 9]. Препарат ингибирует многие 
медиаторы, принимающие участие в развитии систем-
ного аллергического воспаления, а именно: выделе-
ние провоспалительных цитокинов, включая IL-4, IL-6, 
IL-8, IL-13, выделение провоспалительных хемокинов, 
продукцию супероксидного аниона активизированны-
ми полиморфно-ядерными нейтрофилами, адгезию 
и хемотаксис эозинофилов, экспрессию молекул ад-
гезии, таких как Р-селектин, IgE-зависимое выделе-
ние гистамина, простагландина D2 и лейкотриена С4, 
острый аллергический бронхоспазм [Kleine-Tebbe J. 
et al., 1994; Molet S., et. al., 1997; 7, 11, 12].

Материал и методы
Обследованы 42 пациента в  возрасте от  37 

до 72 лет с ХАД. По клиническому течению все боль-
ные были разделены на две группы. 

В 1-ю группу включены 22 пациента с распростра-
ненной формой экземы (голова, шея, туловище, верх-
ние и нижние конечности). Обострения в весенне-лет-
нее время. Кожные проявления заболевания характе-
ризуются очагами поражения с развитием эритемы, 
везикуло-папулезных элементов с мокнутием, экско-
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риациями, корочками, развитием инфильтрации, ли-
хенификации. у 16 пациентов отмечался красный дер-
мографизм, у 6 больных — смешаный дермографизм.

Во  2-ю группу вошли 20  человек с  развившимся 
диффузным поражением кожных покровов с  преоб-
ладанием лихенификации, сопровождающимся бе-
лым дермографизмом и интенсивным зудом. Эти па-
циенты, как правило, имеют в анамнезе клинические 
характеристики, свойственные больным 1-й группы 
и к настоящему моменту соответствущие больше кли-
нике диффузного нейродермита.

Длительность течения заболевания от первого эпи-
зода составила более 4 лет. В соответствии с характе-
ром лечения больные с распространенной формой эк-
земы (1-я группа) и со сформировавшимся нейродер-
митом (2-я группа) были, в свою очередь, разделены 
внутри группы на две подгруппы. больным подгруп-
пы А  назначалась стандартная терапия: гипоаллер-
генная диета, десенсибилизирующие средства (10% 
раствор хлорида или глюконата кальция и 30% рас-
твор тиосульфата натрия внутривенно), седативные 
препараты (настой валерианы, настойка пустырника, 
пиона), аевит, никотиновая кислота, витамины груп-
пы В и плацебо. больным подгруппы б помимо тради-
ционно используемых средств назначался современ-
ный антигистаминный препарат дезлоратадин (Эриус). 
Согласно инструкции, препарат назначался по 0,005 г 
1 раз в сутки в течение 14 дней. больные с диффуз-
ным нейродермитом (2-я группа) помимо указанного 
лечения получали системную терапию преднизолоном 
для приема внутрь в дозе 30 мг с постепенным сниже-
нием дозы препарата согласно рекомендуемой схеме. 
Наружно на очаги поражения применялись примочки 

с розовым раствором КМnО4, 2% танина, топические 
кортикостероиды, эмоленты. 

Для достижения согласованности в методах оцен-
ки больных с экзематозным процессом при ХАД и ис-
пользования статистических методов для определения 
составного индекса тяжести использовалась балльная 
оценка — интегративный индекс SCORAD.

Индекс SCORAD определялся по формуле, в  ко-
торой комплексно учитывались распространенность 
кожных высыпаний, их морфология, степень выражен-
ности проявлений и тяжесть субъективных ощущений 
пациента.

Анализ результатов комплексного лечения боль-
ных исследуемых групп с включением дезлоратадина 
(Эриуса), проведенного с учетом особенностей тече-
ния ХАД, морфологии клинических проявлений, пока-
зал его достаточную эффективность (рисунок).

Индексы SCORAD в 1-й и 2-й группах до лечения 
были приблизительно равны — соответственно 51,4 
и 64,2 балла. В результате лечения в подгруппе А ин-
декс SCORAD снизился до  15,5 балла в  1-й группе 
и до 20,3 балла во 2-й группе, в то время как в под-
группе б (с применением Эриуса) — соответственно 
до  10,2 и  19,1 балла. Коэффициент эффективности 
в  подгруппе А  составил 3,3—3,1, в  подгруппе б  — 
5,0—3,3.

Таким образом, оценивая эффективность ком-
плексного лечения больных по индексу SCORAD, сле-
дует отметить более высокое снижение индекса в 1-й 
группе по сравнению со 2-й, что указывает на менее 
тяжелый процесс у  пациентов 1-й группы. Незначи-
тельные различия в  показателях 2-й группы в  под-
группах А  и б объясняются проведением системной 

Рисунок Оценка эффективности лечения больных исследуемых групп по индексу SCORAD
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кортикостероидной терапии во 2-й группе с наиболее 
тяжелым течением экзематозного процесса при ХАД.

Различие в  показателях эффективности во  2-й 
группе в подгруппах А и б значительно (1,7), что ука-
зывает на более высокую эффективность дезлората-
дина по сравнению с  традиционными антигистамин-
ными препаратами, в то время как расхождение по-
казателей эффективности лечения в 1-й группе в под-
группах А и б незначительно (0,2).

Оценку иммунологических показателей в зависи-
мости от способа лечения проводили в двух группах 
больных: получавших в процессе лечения дезлората-
дин и плацебо.

С  помощью U-критерия достоверности Манна  — 
уитни выявлено, что при лечении дезлоратадином 
(Эриус) уменьшается концентрация общего IgE в сы-
воротке (суммарный показатель всех популяций IgE; 
р < 0,01). Это свидетельствует о снижении интенсив-
ности имеющейся сенсибилизации при ХАД. 

Для оценки эффективности лечения в  группах 
с дезлоратадином и плацебо нами был проведен фак-
торный анализ (метод главных осей). Для выбора чис-
ла факторов применялся scree-test. Корректировка 

полученной модели осуществлялась с  применением 
вращения матрицы по методу «варимакс нормализо-
ванных». 

После лечения плацебо у  пациентов ведущая 
роль в факторных нагрузках принадлежит клеточным 
факторам иммунного гомеостаза, уровень общего 
IgE не влияет существенно на факторные нагрузки. 
Из параметров гуморальных факторов лишь уровень 
гемолитической активности комплемента играет 
роль в формировании 3-го фактора, но при этом зна-
чение нагрузки не является максимальным.

Отмечено существенное влияние лечения дезло-
ратадином на отдельные клеточные (количество лим-
фоцитов, СD4+ и CD20+ клеток, СD4+/CD8+) и практи-
чески на все гуморальные факторы, кроме активности 
комплемента (IgA, IgM, IgG, общий IgE, уровень цирку-
лирующих иммунных комплексов).

Таким образом, ХАД является иммунологически 
опосредованным фотодерматозом, характеризую-
щимся зудящими экзематозными и  лихенифициро-
ванными очагами. Показана достаточно высокая эф-
фективность применения дезлоратадина в комплекс-
ном лечении больных ХАД. 
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