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В 
настоящее время отмечен значительный рост и 

повсеместное распространение аллергических 

дерматозов [1–3]. Развитие осложнений при 

этих заболеваниях предопределило интерес к совершен-

ствованию наружной терапии. Нарушение кожного барье-

ра, увеличение трансэпидермальной потери воды, изме-

нение рН ведут к снижению защитных механизмов кожи, 

вследствие чего отмечается повышенная восприимчи-

вость кожи к инфекциям [4]. Изменение микробиоты 

кожи способствует постоянной сенсибилизации организ-

ма за счет антигенной активности микробных суперанти-

генов [5]. Суперантигены Staphylococcus aureus стимули-

руют клетки Лангерганса и Т-клеточную пролиферацию, а 

также действуют как аллергены, усиливающие воспале-

ние, что ведет к снижению барьерной функции кожи, 

способствует вторичному инфицированию, распростра-

нению бактериальной и грибковой инфекции. Осложнения, 

обусловленные Staphylococcus aureus, относятся к числу 

наиболее частых при аллергодерматозах [6–8]. Так, ато-

пический дерматит сопровождается избыточным ростом 

Staphylococcus aureus [9]. Распростра ненность бактериаль-

ной инфекции имеет положительную корреляцию с дли-

тельностью заболевания, степенью выраженности зуда 

[10]. Высокая частота развития вторичного инфицирова-

ния аллергодерматозов, нарушения врожденного и адап-

тивного иммунитета поддерживают хроническое течение, 

способствуют снижению качества жизни пациентов. 

Хорошо известно течение вторичной пиодермии, сопро-

вождающееся усилением воспалительной реакции, пусту-

лизацией, распространением серозно-гнойных и гнойно-

геморрагических корок на поверхности и по периферии 

очагов [11, 12]. Кроме того, описан случай развития 

абсцесса головного мозга, обусловленного Staphylococcus 

aureus [13].

Наряду с бактериями, определенную роль в патогене-

зе и клинических проявлениях аллергодерматозов играет 

и микотическая инфекция. В современных публикациях 

обсуждается роль рода Malassezia, представители которо-

го могут быть прямыми возбудителями инфекционных 

осложнений либо выполнять роль триггера в патогенезе 

аллергодерматозов [14–16].

Кроме того, при микробной экземе развитие канди-

доза кожи и слизистых может быть связано с предшеству-

ющей антибиотикотерапией [17].

Различные исследования бактериальной и микотиче-

ской флоры при аллергодерматозах позволили обосно-

вать применение топических комбинированных препара-

тов [11, 12, 18].

Оптимальным выбором является препарат Тридерм, 

отличающийся комплексным воздействием на очаги 

аллергодерматозов, осложненных вторичной инфекцией. 

Состав препарата и его свойства изучены всесторонне. 

Тридерм не содержит опасных парабенов, обладающих 

раздражающим действием [19, 20].

В Российской Федерации используются такие лекар-

ственные формы, как крем и мазь. В 1 г крема содер-

жится: активные вещества: бетаметазона дипропио-

нат  – 0,643 мг (эквивалентно 0,5 мг бетаметазона), 

клотримазол  – 10 мг, гентамицин сульфат  – в эквива-

ленте 1,0 мг (1000 МЕ) гентамицина основания; вспомо-

гательные вещества: вазелин  – 150 мг, пропиленгли-

коль – 100 мг, цетостеариловый спирт – 72 мг, парафин 
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жидкий – 60 мг, макрогола цетостеарат – 22,5 мг, бензи-

ловый спирт – 10 мг, натрия дигидрофосфат дигидрат – 

2,995 мг, фосфорная кислота – 0,03 мг, фосфорная кис-

лота или натрия гидроксид до установления рН, вода 

очищенная q.s. до 1,0 г.

Крем позволяет быстро купировать острые воспали-

тельные процессы.

В 1 г мази содержится: активные вещества: бетамета-

зона дипропионат – 0,643 мг (эквивалентно 0,5 мг бета-

метазона), клотримазол – 10 мг, гентамицин сульфат – в 

эквиваленте 1,0 мг (1000 МЕ) гентамицина основания; 

вспомогательные вещества: парафин жидкий  – 50,0 мг, 

парафин мягкий белый q.s. до 1,0 г.

Мазевая основа позволяет проникать лекарственным 

компонентам в более глубокие слои. Мазь показана при 

воспалительных процессах, не сопровождающихся мок-

нутием.

Три основных компонента Тридерма обладают проти-

вовоспалительным, антибактериальным, антимикотиче-

ским действием.

Бетаметазон дипропионат оказывает противовоспа-

лительное, противозудное, противоаллергическое и анти-

экссудативное действие.

Клотримазол оказывает противогрибковое действие 

за счет нарушения синтеза эргостерина, являющегося 

составной частью клеточной мембраны грибов, активен в 

отношении Trichophyton rubrum, Trichophyton mentagrophy-

tes, Epidermophyton floccosum, Microsporum canis, Candida 

albicans, Malassezia furfur.

Гентамицин действует бактерицидно и обеспечивает 

высокоэффективное местное лечение первичных и вто-

ричных бактериальных инфекций кожи. Будучи антибио-

тиком широкого спектра действия из группы аминоглико-

зидов, активен в отношении грамотрицательных бакте-

рий: Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter aerogenes, 

Escherichia coli, Proteus vulgaris, Klebsiella pneumonia; грам-

положительных бактерий: Staphylococcus aureus (коагула-

за – положительные, коагулаза – отрицательные и неко-

торые штаммы, продуцирующие пенициллиназу).

Подобный состав препарата предопределил его высо-

кую эффективность при аллергодерматозах, показанную 

в многочисленных наблюдениях [11, 12, 19].

Противопоказаниями к применению Тридерма явля-

ются: повышенная чувствительность к какому-нибудь из 

компонентов препарата, туберкулез кожи, кожные про-

явления сифилиса, ветряная оспа, простой герпес, кож-

ные поствакцинальные реакции, открытые раны, детский 

возраст (до 2 лет). При беременности препарат назнача-

ется только в тех случаях, когда ожидаемый эффект 

достоверно превосходит риск применения. При необхо-

димости назначения препарата в период лактации следу-

ет решить вопрос о прекращении грудного кормления.

Производство Тридерма осуществляется в Европе с 

использованием самого современного оборудования по 

высоким современным стандартам GMP. Физико-

химическая структура стабильна и сохраняется при тем-

пературе тела [20].

В настоящее время предложены препараты – джене-

рики Тридерма. При сравнении с оригинальным препара-

том выявлены отличия в структурно-механических свой-

ствах (вязкость, предельное напряжение сдвига). Так, 

Тридерм крем сохраняет структурно-механические свой-

ства при температуре тела, а при применении крема 

Акридерм ГК структурно-механические свойства при 

температуре тела нарушаются. Выявленные различия 

могут отражаться на показателях биодоступности ориги-

нального и воспроизведенных препаратов [21].

С целью оценки эффективности и безопасности 

Тридерма в виде крема и мази проведено сравнение его 

эффекта и переносимости с дженерическим препаратом 

Акридерм ГК.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Критериями включения в настоящее исследование 

являлись:

1) клинические признаки атопического дерматита либо 

истинной экземы в стадии обострения;

2) степень тяжести атопического дерматита от 20 до 60 

баллов SCORAD либо степень тяжести истинной экзе-

мы от 20 до 50 баллов EASI;

3) возраст старше 2 лет.

Критериями исключения являлись:

1) состояние эритродермии;

2) гиперчувствительность к компонентам применяемых 

средств;

3) возраст младше 2 лет;

4) наличие любого состояния, которое может создать 

неоправданный риск нанесения вреда здоровью 

пациента;

5) терапия системными глюкокортикоидными средствами, 

топическими ингибиторами кальциневрина, средства-

ми, восстанавливающими целостность кожного барьера 

и увлажняющими в течение предшествующих 4 недель;

6) терапия топическими кортикостероидными препара-

тами в течение предшествующих 3 недель.

В ходе исследования была обязательной регистрация 

любых нежелательных явлений для дальнейшей оценки 

безопасности исследуемых препаратов.

Под нашим наблюдением в основной группе находи-

лось 58 пациентов в возрасте от 17 до 35 лет, в том числе 

31 женщина, 27 мужчин. Атопический дерматит диагно-

стирован у 32 пациентов, истинная экзема – у 26 пациен-

тов. Давность заболевания составляла от 1 месяца до 20 

лет. Все пациенты ранее получали повторные курсы лече-

ния, включавшие антигистаминные, десенсибилизирую-

щие средства, топические препараты, содержавшие глю-

кокортикоиды, АСД (3-я фракция), мочевину, нафталан, 

Высокая частота развития вторичного 
инфицирования аллергодерматозов, нарушения 
врожденного и адаптивного иммунитета 
поддерживают хроническое течение, способствуют 
снижению качества жизни пациентов
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ихтиол. 12 пациентов ранее получали физиотерапевтиче-

ское лечение (UVB 311). На момент осмотра у всех име-

лись признаки экзацербации кожного процесса, усиление 

зуда, расстройства сна.

Диагноз «атопический дерматит» был поставлен на 

основании основных и дополнительных модифицирован-

ных критериев Hanifin J.M. & Rajka G.:

 ■ зуд кожи,

 ■ возрастные изменения характерных поражений кожи,

 ■ хроническое рецидивирующее течение,

 ■ наличие атопических заболеваний у пациента и/или 

его родственников,

 ■ начало в раннем возрасте,

 ■ сезонность обострений,

 ■ обострение процесса под влиянием провоцирующих 

факторов (аллергены, ирританты, пищевые продукты, 

эмоциональный стресс),

 ■ сухость кожи,

 ■ белый дермографизм,

 ■ склонность к кожным инфекциям,

 ■ хейлит,

 ■ симптом Денье – Моргана,

 ■ гиперпигментация кожи периорбитальной области,

 ■ повышение содержания общего и аллерген-специфи-

ческих IgE в сыворотке,

 ■ эозинофилия периферической крови.

На заднебоковых поверхностях шеи, в локтевых сги-

бах, на тыльной поверхности кистей, в подколенных 

впадинах имелись симметричные эритематозно-сква-

мозные очаги с выраженной лихенификацией, инфиль-

трацией, трещинами, экскориациями на поверхности, 

покрытыми серозно-гнойными и гнойно-геморрагиче-

скими корочками.

Диагноз «истинная экзема» был поставлен на основа-

нии симметричного расположения очагов поражения с 

нечеткими границами на кистях с заходом на предплечья, 

в 12 случаях – на кистях и стопах. На фоне островоспали-

тельной эритемы располагались микровезикулы, экссуда-

тивные папулы, точечные эрозии. Инфильтрация очагов 

была разной степени выраженности. Поверхность очагов 

была покрыта серозными и серозно-гнойными корками. У 

пациентов отмечался красный дерматографизм.

В динамике оценивали следующие показатели: 

Дерматологический Индекс Качества Жизни (ДИКЖ или 

The Dermatology Life Quality Index (DLQI)), шкала SCORAD 

(Scoring of Atopic Dermatitis) и EASI (Eczema Area and 

Seve rity Index). Результат ДИКЖ может варьироваться от 0 

до 30 баллов, максимальное значение индекса составляет 

30. Чем ближе показатель ДИКЖ к этой отметке, тем более 

негативно заболевание сказывается на качестве жизни 

пациента. У всех пациентов основной группы отмечалось 

снижение качества жизни: ДИКЖ в среднем составлял 

14,8 ± 4,2 балла. У больных атопическим дерматитом 

индекс SCORAD составил 32,2 ± 5,5. У пациентов с истин-

ной экземой индекс EASI составил 18,5 ± 6,0 балла.

Контрольную группу составили 24 пациента, в том 

числе 12 – с атопическим дерматитом, 12 – с истинной 

экземой. Клиническая характеристика, возрастные и ген-

дерные особенности были сопоставимы с таковыми в 

основной группе.

У пациентов контрольной группы отмечалось сниже-

ние качества жизни: ДИКЖ в среднем составлял 14,9 ± 

3,3 балла. У больных атопическим дерматитом индекс 

SCORAD составил 31,7 ± 7,5. У пациентов с истинной экзе-

мой индекс EASI составил 17,9 ± 6,0 балла.

Лечение проводили в условиях стационара. Всем паци-

ентам в основной и в контрольной группе была назначена 

гипоаллергенная диета, исключение контакта с возможны-

ми бытовыми аллергенами, антигистаминные препараты.

Пациенты основной группы наружно применяли 

Тридерм в виде крема – на островоспалительные очаги 

поражения, а также в виде мази – на инфильтрированные 

участки без островоспалительных явлений.

Пациенты контрольной группы наружно применяли 

Акридерм ГК также в виде крема – на островоспалитель-

ные очаги поражения, в виде мази – на инфильтрирован-

ные участки, без островоспалительных явлений.

Лечение в среднем проводилось в течение 14 дней.

В процессе лечения оценку состояния пациентов прово-

дили ежедневно.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

У всех пациентов в основной и контрольной группах 

было отмечено выраженное уменьшение зуда, эритемы, 

отечности на 2-й день применения топических средств.

В основной и контрольной группах в дальнейшем регресс 

высыпаний постепенно продолжался. К 5-му дню лечения 

самочувствие всех пациентов основной группы улучши-

лось, уменьшился зуд. Через 7–10 дней применения 

Тридерма в виде крема и/или мази отмечался полный 

регресс островоспалительных явлений, ночной сон был 

восстановлен. На 12–14-й день у всех пациентов отмечено 

значительное улучшение. После лечения в основной группе 

ДИКЖ улучшился и составил 7,8 ± 5,5 (рис. 1). SCORAD сни-

зился до 8 ± 1,0 (рис. 2). EASI снизился до 7,1 ± 0,5 (рис. 3). 

Рисунок 1.    Динамика ДИКЖ у пациентов, получавших 
Тридерм и Акридерм ГК
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В контрольной группе после выраженного улучшения 

в начале терапии регресс высыпаний несколько замед-

лился. Отчетливое улучшение самочувствия, связанное с 

уменьшением зуда, было достигнуто к 8–9-му дню тера-

пии. На 15–16-й день терапии у 14 пациентов отмечено 

значительное улучшение, у 10  – улучшение состояния. 

После лечения в контрольной группе ДИКЖ улучшился и 

составил 9,8 ± 5,5 (рис. 1). SCORAD снизился до 10,5 ± 1,0 

(рис. 2). EASI снизился до 8,9 ± 0,5 (рис. 3).

Таким образом, ДИКЖ, индексы SCORAD, EASI в 

основной группе пациентов, получавших Тридерм, улуч-

шались более значительно, чем у пациентов контроль-

ной группы, получавших препарат-дженерик.

Терапию все пациенты в двух группах переносили 

хорошо, побочных реакций и нежелательных явлений ни 

в одном случае отмечено не было.

Ни в основной, ни в контрольной группе не было отме-

чено какого-либо отрицательного воздействия проводи-

мой терапии на показатели периферической крови, мочи.

Полученные нами результаты подтверждают ранее опи-

санную высокую терапевтическую эффективность и безо-

пасность применения Тридерма при аллергодерматозах. 

При сравнении с Акридермом ГК оригинальный препарат 

оказался эффективнее. Оба препарата (Тридерм и Акридерм 

ГК) хорошо переносились пациентами, побочных реакций 

и нежелательных эффектов отмечено не было.
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Рисунок 3.    Динамика EASI у пациентов, получавших
Тридерм и Акридерм ГК
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Рисунок 2.    Динамика SCORAD у пациентов, получавших 
Тридерм и Акридерм ГК
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