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В статье дана оценка клинической эффективности применения дельтарана и надвенного лазерного облучения кро-
ви в комплексном лечении атопического дерматита (АД). 30 пациентов помимо стандартной терапии получали дель-
таран, 31 больной получал стандартную терапию и низкоинтенсивное лазерное излучение (НИЛИ), 32 больных – 
стандартную терапию, дельтаран и НИЛИ, 30 пациентов – только стандартную терапию. Показана статистически дос-
товерная положительная динамика показателей клинического, иммунологического (уровень внутриклеточных цито-
кинов IL-2, IL-4, INF-γ, IgE в сыворотке крови) и психоэмоционального (выраженность депрессии и тревоги по шкале 
Цунга) статусов больных, получавших комплексное лечение, включающего дельтаран и НИЛИ, по сравнению со 
стандартной терапией. 

Ключевые слова: атопический дерматит, дельтаран, низкоинтенсивное лазерное излучение, иммунная система, 
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The paper assessed the clinical efficacy and deltaran nadvennogo laser irradiation of blood in complex treatment of atopic 
dermatitis (AD). 30 patients in addition to standard therapy received Deltaran, 31 patients received standard therapy and low-
intensity laser irradiation (LILI), 32 patients - a standard therapy, Deltaran and Neely, 30 patients - only standard therapy. 
Showed a statistically significant positive dynamics of clinical, immunological (level of intracellular cytokines IL-2, IL-4, 
INF-γ, IgE in serum) and emotional (the severity of depression and anxiety on a scale of Zung) status of patients receiving 
comprehensive treatment, including Deltaran and Neely, compared with standard therapy. 
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Атопический дерматит (АД) - аллергическое 
заболевание кожи, возникающее, как правило, в 
раннем детском возрасте у лиц с наследственной 
предрасположенностью к атопическим заболева-
ниям, имеющее хроническое рецидивирующее 
течение, возрастные особенности локализации и 
морфологии очагов воспаления, характеризую-
щееся кожным зудом и обусловленное гиперчув-
ствителыюстью как к аллергенам, так и к неспе-
цифическим раздражителям [11]. Высокая рас-
пространённость атопического дерматита, со-
ставляющая в мире 1-46% [2, 16], а в России 6,0 – 
15,0 на 1000 населения  [9], отсутствие возможно-
сти полного пожизненного излечения при этой 
патологии [13] свидетельствуют об актуальности 
поиска средств и способов повышения эффектив-
ности лечения данного заболевания. В этой связи 
наше внимание привлёк препарат дельтаран, ос-
новным действующим компонентом которого 
является синтетический нонапептид аналога 
дельта-сон индуцирующего пептида, оказываю-

щий стресс-протективное и адаптивное действие, 
и низкоинтенсивное лазерное излучение (НИЛИ), 
успешно применяемое в дерматологической прак-
тике [5, 6, 7], одновременное применение кото-
рых при атопическом дерматите  не изучено. 

Цель исследования: изучить возможность по-
вышения эффективности лечения больных атопи-
ческим дерматитом на основе применения дель-
тарана и НИЛИ. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ 
 
Под наблюдением находились 123 больных 

атопическим дерматитом в возрасте от 18 до 50 
лет, из них мужчин – 60 (48,8%), женщин - 63 
(51,2%) и 30 добровольцев аналогичного пола и 
возраста для расчета физиологической нормы по-
казателей. В исследование были включены боль-
ные со среднетяжелой формой болезни (индекс 
SCORAD  от 40 до 60 баллов). 
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Критерии включения пациентов в исследова-
ние: установленный дерматологический верифи-
цированный диагноз АД в соответствии с крите-
риями Hanifin G.M., Raika G.  [15]; обострение 
заболевания на момент обследования, наличие 
рецидивов АД не менее 3-х раз в год, повышен-
ный уровень JgE в сыворотке крови,  доброволь-
ное информированное согласие больных на уча-
стие в исследованиях. 

Критерии исключения пациентов из исследо-
вания: наличие тяжелой сопутствующей патоло-
гии в стадии обострения,  противопоказания к 
назначению лекарственных препаратов и НИЛИ,  
несоблюдение режима лечения. 

Больные были распределены на 4 группы: 1-я 
(контроль) группа получала только стандартное 
лечение (n= 30), 2-я – стандартное лечение + 
дельтаран (n= 31), 3-я – стандартное лечение + 
НИЛИ (n= 32), 4-я – стандартное лечение + дель-
таран + НИЛИ (n= 30). 

Стандартное лечение включало использова-
ние антигистаминных препаратов, гипосенсиби-
лизирующих и детоксицирующих средств, энте-
росорбентов,  топических противовоспалитель-
ных препаратов.  

Дельтаран (ООО «КОМКОН», г. Санкт-
Петербург)  вводили эндоназально.  В работе ис-
пользованы дозы препарата, рекомендованные 
производителем для достижения его стресслими-
тирующего и адаптогенного эффектов. Перед 
применением 0,3 мг препарата растворяли в 0,5 
мл физиологического раствора, затем вводили 
эндоназально в среднюю часть носа в зону раз-
ветвления окончаний обонятельного нерва, как 
известно, не имеющего синапсов на пути в ЦНС, 
в каждый носовой ход по 1-2 капли с интервалом 
в одну минуту в течение 5-10 минут 2 раза в день 
- утром и вечером. Продолжительность лечения 
дельтараном составляла 10 дней, курсовая доза - 
12 мг.  

Для проведения лазеротерапии использовали 
полупроводниковый терапевтический лазерный 
аппарат «Матрикс-ВЛОК» с излучающей голов-
кой КЛ-ВЛОК-405, с мощностью на конце свето-
вода 1,0-1,5 мВт, длиной волны 405 нм. Применя-
лась модифицированная методика «ВЛОК-405» 
А.В. Гейница и С.В. Москвина [1] с использова-
нием надвенного доступа. Курс терапии преду-
сматривал 10 процедур. 

Оценку тяжести состояния очагов поражения 
кожи проводили на основании индекса SCORAD 
[14]. Определение концентрации интерлейкина-2 
(IL-2), интерлейкина-4 (IL-4) и интерферона-
гамма (IFN-γ) в лимфоцитах проводили методом 
проточной цитофлуометрии на анализаторе Cy 
Flow (Германия) по стандартному протоколу с 
использованием моноклональных антител Beck-

man Coulter (anti-IFNγ-PE, anti-IL2-PE, anti-IL4, 
anti-CD3-FITC, США) после инкубации лимфоци-
тов периферической крови и их стимуляции ФМА 
(форбол-12-миристат-13-ацетат, Sigma, США) in 
vitro в течение 6 часов.  Уровень IgE в сыворотке 
крови исследовали  на автоматическом анализа-
торе Immulite-2000. Для оценки выраженности 
тревоги и депрессии пациентов использованы 
шкалы Цунга  [17]. Изучаемые показатели опре-
деляли при поступлении больных в стационар (1-
2 день) и по окончании терапии  (12-14 сутки). 

Цифровые материалы обработаны статисти-
чески, для установления различий между средни-
ми  величинами исследуемых параметров исполь-
зовался параметрический критерий  Стьюдента 
(внутри групп) или непараметрический (между 
группами) - Вилкоксона [10,12,17]. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
 
До начала лечения пациенты жаловались на 

зуд различной степени, нарушение сна, раздражи-
тельность, повышенную утомляемость, угнетён-
ное настроение. В клинической картине за-
болевания доминировали обширные очаги пора-
жения (лицо, шея, сгибательные поверхности  
верхних и нижних конечностей, кисти, верхняя 
часть груди, спина, другие участки кожи). Пато-
логический процесс был представлен эритематоз-
но-папулёзными элементами, очагами лихениза-
ции, экскориациями, корками, чешуйками. Стой-
кий белый дермографизм наблюдался у 79 
(64,2%) больных, розовый – у 44 (35,8%). 

В настоящее время ведущими механизмами 
развития атопического дерматита считают им-
мунные [2, 3] и психоэмоциональные  нарушения 
[8], и потому представляет интерес изучение 
именно их участия в  интенсификации лечения 
данного заболевания. 

Изменение исследованных показателей в про-
цессе лечения больных атопическим дерматитом 
представлено в табл. 1. 

Известно, что цитокины IL-4 и IFNγ играют 
ведущую роль при АД в направленности иммун-
ной реакции на антиген [4], поскольку IL-4 явля-
ется фактором для индукции синтеза IgE В-
лимфоцитами [3, 4]. 

Изучение внутриклеточных цитокинов в на-
шем исследовании показало, что продукция IL-2 
и IL-4 у больных  АД достоверно повышена, а 
IFN-γ достоверно снижена по сравнению со здо-
ровыми лицами. 

Цитокиновая активность Т-лимфоцитов в 
процессе различных видов лечения АД менялась 
в каждой группе по-разному. При стандартном 
лечении  больных достоверных изменений в ак-
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Таблица 1 

Изменение клинических и иммунологических показателей у больных атопическим  
дерматитом после использования различных видов лечения (M±m) 

Группы пациентов  
Показатель 

 
Состояние Контроль 

(n=30) 
Станд.+ дельт. 

(n=31) 
Станд.+НИЛИ 

(n=32) 
Станд.+ дельт. 

+НИЛИ 
(n=30) 

До лечения 56,12±1,48 55,57±0,90 56,17±1,10 56,17±0,96 IL2 % CD3 
После леч. 55,41±1,40 47,65±0,79** 51,94±1,12* 45,43±0,97** 
До лечения 57,53±1,66 57,16±1,47 57,56±1,32 57,30±0,95 IL2 % CD4 
После леч. 57,32±1,72 49,57±1,37** 51,97±1,38* 47,05±1,03** 
До лечения 26,84±0,59 26,25±0,61 26,82±0,66 27,15±0,71 IL2 % CD8 
После леч. 27,30±0,72 22,72±0,53** 24,75±0,42* 21,33±0,56** 
До лечения 15,33±0,37 15,56±0,46 15,29±0,31 15,83±0,58 IL4 % CD3 
После леч. 14,82±0,34 10,99±0,39** 12,84±0,25** 6,92±0,30** 
До лечения 16,20±0,48 16,31±0,44 16,27±0,48 15,96±0,45 IL4 % CD4 
После леч. 16,53±0,47 11,28±0,41** 13,50±0,35** 9,22±0,31** 
До лечения 2,93±0,05 2,97±0,06 2,90±0,05 2,85±0,07 IL4 % CD8 
После леч. 2,84±0,06 2,05±0,06** 2,01±0,08** 1,24±0,05** 
До лечения 13,1±0,22 12,89±0,28 12,94±0,24 12,56±0,40 IFN-γ  % CD3 
После леч. 13,58±0,38 15,45±0,29** 15,61±0,17** 16,85±0,45** 
До лечения 13,37±0,28 13,05±0,28 13,36±0,24 13,02±0,37 IFN-γ % CD4 
После леч. 13,64±0,39 15,53±0,27* 15,37±0,23* 18,03±0,49** 
До лечения 13,46±0,24 13,21±0,27 13,39±0,25 13.22±0,35 IFN-γ % CD8 
После леч. 13,35±0,53 15,27±0,33* 15,46±0,24* 16,89±0,48** 
До лечения 89,96±1,76 88,12±2,29 86,96±2,22 88,58±2,50 IgE, MЕ/мл 
После леч. 84,32±1,86 60,12±2,08* 53,08±1,94* 41,85±1,27* 
До лечения 43,27±2,66 42,32±2,47 41,47±2,62 39,90±2,69 Депрессия, 

баллы После леч. 39,23±2,56 38,00±2,43 37,81±2,57 34,50±2,58 
До лечения 69,57±1,33 69,48±1,18 69,38±1,31 68,53±1,29 Тревога, баллы 
После леч. 65,83±1,35 29,87±1,19* 50,19±1,29* 13,83±0,73* 
До лечения 49,88±1,31 50,19±1,17 49,58±1,34 48,64±1,32 SCORAD, 

баллы После леч. 41,68±1,11* 29,03±0,65* 35,36±0,99* 21,62±0,72* 
Примечание: * – р<0,05,  ** – р<0,001 –достоверность отличий относительно состояния до лечения. 

 
тивности Т-лимфоцитов относительно продукции 
цитокинов и интерферона в процессе лечения не 
произошло. При включении дельтарана в ком-
плексную терапию больных активность Т-
лимфоцитов индуцировать интерлейкины CD3, 
CD4, CD8 для IL2  снизилась по сравнению с со-
стоянием до лечения соответственно на 14,2%, 
13,3% и 13,4% (p<0,05), а для IL4 – на 29,3%, 
30,8% и 31,0% (p<0,001). Одновременно  наблю-
далось достоверное повышение индукции интер-
ферона соответственно на 19,9%, 19,0% и 15,6% 
(p<0,05). Следовательно, дельтаран способство-
вал устранению выраженности иммунных нару-
шений при АД, оказывая иммуномодулирующее 
действие. 

Включение в комплексную терапию больных 
НИЛИ также оказало положительное действие  на 
уровень цитокинов и интерферона. Так, актив-
ность Т-лимфоцитов индуцировать интерлейкины 

CD3, CD4, CD8 для IL2 достоверно  уменьшилось 
на 10,0% по сравнению с состоянием до лечения 
(p<0,05), а для IL4 снизилась соответственно на 
16,1% , 17,0% и 30,7% (p<0,01). На этом фоне 
имело место повышение индукции интерферона 
соответственно на 20,6%, 15,1% и 15,5% (p<0,05).  

Одновременное применение дельтарана и 
НИЛИ в комплексной терапии  больных сумми-
ровало их положительное действие на показатели 
иммунологического состояния организма, что 
подтверждают следующие данные:  активность Т-
лимфоцитов индуцировать интерлейкины CD3, 
CD4, CD8 для IL2 достоверно  снизилась соответ-
ственно на 19,0%, 17,9%  и  21,4% (p<0,01), а для 
IL4 CD3, CD4,  CD8 – на 56,3%, 42,2% и 56,5% 
(p<0,001). При этом значительно повысилось ко-
личество Т-лимфоцитов к продукции интерферо-
на: на 34,2%, 38,5% и 27,7% (p<0,001). Следова-
тельно, комбинированное использование дельта-
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рана и НИЛИ при лечении АД в сочетании с тра-
диционной терапией в значительной мере  вос-
станавливает исследуемые показатели иммунной 
системы организма.  

Важным индикатором нарушений гумораль-
ного звена иммунитета при АД является уровень 
IgE в сыворотке крови. До лечения у пациентов 
регистрировалось повышенное содержание IgE в 
сыворотке крови  более чем в 3 раза (p<0,001) по 
сравнению со здоровыми лицами. В процессе 
стандартной терапии произошло снижение этого 
показателя всего на 6,3% (p>0,05). При включе-
нии в программу лечения дельтарана  отмечено 
достоверное уменьшение концентрации  IgE  на 
31,8% (p<0,001), а при использовании НИЛИ – на 
39,0% (p<0,001) относительно его значений до 
лечения. Наиболее значимое снижение уровня 
IgE имело место при одновременном применении 
дельтарана и НИЛИ – на 52,8% (p<0,001), т.е. бо-
лее чем в 2 раза в сравнении с состоянием до ле-
чения. Эти данные  подтверждают ранее выяв-
ленное нами явление: суммирование  лечебного 
действия дельтарана и НИЛИ. 

Известно, что при АД может быть нарушено 
психоэмоциональное состояние пациентов, в ча-
стности, характеризующееся появлением призна-
ков депрессии и тревоги. Изменение данных по-
казателей в процессе различных видов лечения 
свидетельствует о том, что стандартное лечение 
практически не меняет у больных АД выражен-
ности проявлений депрессии и тревоги. При 
включении в программу лечения дельтарана  по-
казатели депрессии изменяются незначительно, а 
показатели тревоги стали меньше более чем в 2 
раза (p<0,001). Использование НИЛИ с лечебной 
целью  также снижает только выраженность тре-
воги, однако в меньшей степени по сравнению с 
дельтараном – на 27,7% (p<0,001). Одновремен-
ное включение в терапевтический комплекс 
больных АД дельтарана и НИЛИ  приводит к 
уменьшению показателей депрессии на 13,5%, а 
показателей тревоги – на 79,8% (p<0,001). Пред-
ставленные данные указывают на то, что при всех 
видах лечения  проявления субклинической де-
прессии практически не устраняются, а проявле-
ния тревоги снижаются в значительной степени и, 
особенно, при одновременном применении дель-
тарана и НИЛИ. 

В имеющихся исследованиях АД выявлена 
патогенетическая связь между повышением уров-
ня цитокинов Th2-профиля и развитием состоя-
ния тревоги [8]. В нашем исследовании также 
снижение в процессе лечения ИЛ-4 сопровожда-
ется уменьшением более чем в 2 раза показателей 
тревоги, особенно при комбинированном приме-
нении дельтарана и НИЛИ. 

Исследование показало, что у пациентов до 
лечения среднее значение индекса SCORAD в 
группах соответствовала средней степени тяже-
сти заболевания. 

Сравнительная характеристика индекса 
SCORAD при различных видах лечения  АД  по-
казала, что при использовании различных видов 
терапии больных АД можно констатировать 
уменьшение во всех четырех группах больных 
тяжести дерматологических изменений. Так, 
применение стандартного лечения сопровожда-
лось уменьшением индекса SCORAD на 16,4% 
(р<0,001), при включении в программу лечения 
дельтарана это снижение составило 42,2% 
(р<0,001), НИЛИ – 28,7% (р<0,001), а при приме-
нении стандартной терапии с НИЛИ  и дельтара-
ном – 55,5% (р<0,001). Эти данные свидетельст-
вуют о том, что наиболее выраженное повышение 
эффективности лечения АД наблюдается  при од-
новременном применении дельтарана и НИЛИ. 
Использование дельтарана и НИЛИ в комплекс-
ном лечении больных АД привело к нормализа-
ции сна,  исчезновению  зуда, регрессу папулез-
ных элементов, экскориаций, корок,  с сохранени-
ем в отдельных очагах лихенификации и сухости 
кожи. При этом переносимость дельтарана и  
НИЛИ была хорошей. За период лечения не было 
выявлено побочных явлений и осложнений. Важ-
но отметить, что на фоне интраназального введе-
ния дельтарана и процедур лазеротерапии у мно-
гих пациентов стала возможной отмена антигис-
таминных препаратов и топических кортикосте-
роидов.  

В группе больных, получавших только стан-
дартное лечение, длительность терапии составила 
14,37±0,15 койко/дней, при включении дельтара-
на – 12,26±0,16 койко/дней, лазеротерапии – 
13,011±0,11 койко/дней, а при одновременном 
использовании стандартной терапии, дельтарана 
и НИЛИ – 11,27±0,14 койко/дней. 

Таким образом, включение в комплексную 
терапию больных со среднетяжелыми формами 
атопического дерматита одновременно дельтара-
на и НИЛИ значительно повышает эффектив-
ность стандартного лечения, в основе чего лежит 
улучшение иммунного и психоэмоционального 
статусов больных. В ходе исследования проде-
монстрирована высокая клиническая эффектив-
ность, безопасность и хорошая переносимость 
больными лечения дельтараном и НИЛИ, что по-
зволяет рекомендовать их к применению в тера-
пии атопического дерматита. 
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