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Фармакологический препарат семакс, являющийся синтетическим  фрагментом адренокортикотропного 

гормона (АКТГ4-10), использовали при атопическом дерматите в стадии обострения. Курсовая доза состави-

ла 6000 мкг за 10 дней лечения. Для оценки проводимого лечения использовали индекс SCORAD и дерма-

тологический индекс качества жизни (ДИКЖ). 

Сравнение показателей исследованных дерматологических индексов у больных, получавших лечение с 

семаксом или только стандартную терапию, показало высокую эффективность препарата. По окончании 

курса терапии значения ДИКЖ и SCORAD в данной группе больных были меньше, чем в контрольной 

группе: ДИКЖ – на 55,31% (p<0,001), SCORAD – на 45,5%. На протяжении полуторагодовалого наблюде-

ния период ремиссии после проведенного комплексного лечения с семаксом составил от 16 до 40 недель, у 

пациентов получавших традиционную терапию – от 8 до 20 месяцев. 

Ключевые слова: атопический дерматит, лечение, аналог АКТГ, семакс. 

 

CLINICAL EFFECTIVENESS OF COMPLEX THERAPY OF ATOPIC DERMATITIS WITH SEMAX 

Pereverzeva I.V., Bobyntsev I.I., Silina L.V. 

Dermatovenerology Department, Pathophysiology Department  

of the Kursk State Medical University, Kursk 

The pharmacological preparation Semax, which is a synthetic peptide, ACTH analogue, was applied in atopic 

dermatitis in the exacerbaion stage. Total dosege was 6000 mcg, the duration of management – 10 days. SCORAD 

and DILQ (life quality dermatological index) were used to estimate the results of management. 

Comparison of the data indices in patients receiving management with Semax or the standart therapy revealed 

high therapeutic effect of this medicine. The level of DILQ and SCORAD indices in this group of patients was less 

than in the control group at the end of the therapy course, DILQ – by 55.31% (p<0.001), SCORAD – by 45.5%. 

Wiyhin 1.5 year observation the remission stage was from 16 to 40 weeks after the complex treatment with Semax, 

in patients after the traditional therapy – from 8 to 20 weeks. 

Key words: atopic dermatitis, management, analogue ACTH, Semax. 

 

Атопический дерматит является одним из 

наиболее распространенных заболеваний ко-

жи, для которого в последнее время характе-

рен неуклонный рост заболеваемости. Часто-

та данной нозологии в структуре кожных за-

болеваний составляет от 20 до 40% [1]. Дан-

ным дерматозом страдают от 5 до 20% насе-

ления [3, 4, 7]. Среди взрослых заболевае-

мость составляет до 1,5-2,0% от общей чис-

ленности популяции, варьируя в различных 

странах в зависимости от уровня урбанизации 

и состояния  экологической чистоты жизнен-

ного пространства [9, 10]. 

Патогенез заболевания является доста-

точно сложным. Главную роль при этом иг-

рает наследственная предрасположенность, 

реализующаяся дисфункцией иммунной си-

стемы: гиперпродукцией IgЕ, нарушениями 

цитокиновой регуляции и соотношения 

Th1/Th2 [5, 18]. 

Важную роль в возникновении и прогрес-

сировании болезни играют нейроэндокрин-

ные сдвиги на фоне стрессовых ситуаций. 

Так, обострения более трети случаев атопи-

ческого дерматита связаны с основным пус-

ковым фактором – психическим напряжени-

ем, что подтверждается клинической эффек-

тивностью  методов активного воздействия 

на центральную нервную систему с помощью 

электросна и гипнотерапии [14, 15]. Многие 

авторы в ряде работ неоднократно подчерки-

вали, что указанный дерматоз может начи-
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наться или рецидивировать после разнооб-

разных нервно-психических травм, длитель-

ных волнений, тяжелых переживаний. Воз-

никшее при этом невротическое состояние, 

выражающееся в нарушении сна, повышен-

ной раздражительности, угнетенном состоя-

нии, эмоциональной лабильности, плаксиво-

сти, неадекватной реакции на раздражители, 

может быть первичным, если оно предше-

ствует появлению кожного заболевания, или 

вторичным, возникающим в результате име-

ющегося дерматоза. При вторичных невроти-

ческих состояниях частые рецидивы болезни, 

сопровождающиеся распространенными по-

ражениями кожи, вызывают у пациентов фи-

зический дискомфорт и являются причиной 

психологических проблем. Последние приво-

дят к усугублению нервно-психическо-го со-

стояния больного и формированию личности 

с выраженным психосоматическим компо-

нентом [6, 8, 17]. 

Ряд исследований подчеркивают особен-

ности нарушений нервной системы больных 

атопическим дерматитом в отличие от других 

кожных заболеваний: возбудимость, потерю 

эмоциональной самостоятельности, враждеб-

ность, наклонность к агрессивным импуль-

сам, трудность установки контакта в семье и 

коллективе, тревожность, склонность к де-

прессии, а также тенденции к интроверсии, 

аутизму, астеническим и вегето-сосудисто-

дистоническим реакциям [7, 9]. У больных 

атопическим дерматитом существенно сни-

жена способность противостоять стрессам и 

справляться с их последствиями. Поэтому 

предотвращение стрессов и повышенных 

психических нагрузок имеет первостепенное 

значение и должно превалировать над други-

ми рекомендациями [6]. 

Синтетический аналог фрагмента адрено-

кортикотропного гормона АКТГ4-10 семакс, 

полностью лишенный гормональной актив-

ности, обладает выраженным ноотропным 

эффектом, нейропротекторными свойствами, 

повышает адаптационные возможности орга-

низма человека, препятствует развитию 

нервно-психического утомления и повышает 

устойчивость к стрессовым повреждениям, 

оказывая выраженное стресслимитирующее 

действие. Кроме того, препарат обладает вы-

раженным действием при лечении астенонев-

ротических расстройств различного генеза, 

улучшает энергетические процессы мозга, 

мозговое кровообращение, повышает ум-

ственную и физическую работоспособность, а 

также оказывает стабилизирующее действие 

на тучные клетки и предотвращает их акти-

вацию при стрессе [16]. 

Целью настоящего исследования являлось 

изучением влияния семакса на эффектив-

ность лечения атопического дерматита. 

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Исследование выполнено с участием 47 

больных, которые соответствовали следую-

щим критериям: наличие эритематозно-

сквамозной с лихенизацией формы атопиче-

ского дерматита в стадии обострения, возраст 

пациентов от 17 до 45, наличие не менее 2-4 

рецидивов в год, отсутствие сопутствующих 

заболеваний в фазе обострения, требующих 

постоянной медикаментозной терапии. 

Все пациенты были разделены на две об-

следуемые группы, рандоминизированных по 

полу, возрасту, течению заболевания, пси-

хоэмоциональным характеристикам, наличию 

сопутствующей патологии. В первой группе 

(30 человек) проводили традиционное лече-

ние антигистаминными, десенсибилизирую-

щими препаратами и топическими глюкокор-

тикостероидами. Вторая группа (17 человек) 

наряду с традиционным лечением получала 

препарат семакс в виде 0,1% раствора. Пре-

парат вводили эндоназально по 2 капли в 

каждый носовой ход 3 раза в день. Курсовая 

доза, применяемая в стадии обострения, со-

ставляла 6000 мкг за период 10 дней лечения. 

В обеих группах все исследования прово-

дили до начала лечения и после его оконча-

нии. Для сравнительной оценки отдаленных 

результатов, эффективности проведенного 

лечения в обеих группах состояние пациен-

тов оценивали на протяжении полуторагодо-

валого срока наблюдения (динамика дерма-

тологических индексов, число рецидивов, 

длительность периода ремиссии). При этом 

была использована единая система совокуп-

ной клинической оценки результатов лече-

ния. 

Клинические проявления атопического 

дерматита оценивали по выявлению основ-

ных симптомов заболевания: объективных 
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(эритема, образование папул/везикул, мокну-

тие, экскориации, лихенификация, сухость 

кожи) и субъективных (зуд кожи и /или 

нарушение сна). 

Для контроля эффективности проводимо-

го лечения использовали индекс SCORAD, 

который является объективным параметром, 

включающим в себя площадь поражения ко-

жи, степень выраженности объективных 

(эритема, образование папул/везикул, мокну-

тие, экскориации, лихенизация, сухость ко-

жи) и субъективных симптомов (зуд кожи и 

/или нарушение сна) и предусматривающий 

оценку в баллах шести объективных симпто-

мов. Каждый признак при этом оценивается 

от 0 до 3 баллов (выраженность признака: 0-

отсутствует, 1-слабо, 2-умеренно, 3-сильно). 

Площадь пораженной кожи определяется в 

процентах, которую устанавливают по "пра-

вилу ладони" (поверхность 1 ладони состав-

ляет 1% всей площади кожи) и субъективные 

симптомы (зуд, нарушение сна) по 10 баль-

ной шкале. 

Индекс SCORAD рассчитывается по фор-

муле: SCORAD=А/5 + 7В/2+С, где А – сумма 

баллов распространенности поражения кожи, 

В – сумма баллов интенсивности клиниче-

ских симптомов, С – сумма баллов субъек-

тивных нарушений по визуальной аналоговой 

шкале. 

Значения индекса могут варьировать от 0 

(при полном отсутствии объективных и субъ-

ективных симптомов, нет заболевания) до 103 

(максимально тяжелое течение атопического 

дерматита при максимальной распространен-

ности процесса и выраженных объективных и 

субъективных симптомах). При числовом 

значении индекса SCORAD до 40 баллов 

клинические проявления атопического дер-

матита считаются легкими, от 40 до 60 сред-

ней тяжести, > 60 – тяжелыми. 

Наряду с индексом SCORAD определяли 

дерматологический индекс качества жизни 

(ДИКЖ), который является субъективным 

индексом оценки степени негативного влия-

ния атопического дерматита на различные 

аспекты жизни больного, характеризующие в 

целом качество его жизни. ДИКЖ позволяет 

определить уровень отрицательного влияния 

заболевания на различные стороны жизнеде-

ятельности (быт, учеба, работа, интимные от-

ношения) и используется для оценки тяжести 

состояния больного и в своей динамике, как 

критерий эффективности проводимой тера-

пии. Подсчет ДИКЖ производится простым 

суммированием баллов. Максимальное зна-

чение индекса – 30 баллов, минимальное - 0. 

Чем больше баллов, тем большее влияние 

оказывает заболевание на качество жизни. 

Достоверность различий исследованных 

показателей определяли с использованием 

парного и непарного t-критерия Стьюдента 

[13]. 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

Исследование показало, что в большин-

стве случаев на 4-5 день после начала ком-

плексного лечения с использованием препа-

рата у больных значительно снижалась вы-

раженность таких субъективных симптомов, 

как интенсивность зуда, бессонница и объек-

тивных симптомов в виде эритемы, папулез-

ных элементов, экскориаций. К 7-10 дню по-

сле начала лечения отмечалось полное раз-

решение папулезных элементов, лихениза-

ции, сухости кожи и нормализация сна. 

Регрессирование симптоматики подтвер-

ждалось положительной динамикой дермато-

логических индексов (табл. 1). До начала те-

рапии показатели индексов ДИКЖ и 

SCORAD у пациентов обеих исследуемых 

групп имели приблизительно равные значе-

ния. К концу курса терапии в группе боль-

ных, получавших семакс, ДИКЖ уменьшился 

на 75,93% (p<0,001) в сравнении с его значе-

ниями до начала лечения. На фоне стандарт-

ного лечения снижение данного показателя 

составило 62,10% (p<0,001). При этом значе-

ния ДИКЖ после лечения с семаксом были в 

среднем на 45% ниже (p<0,05), чем в группе, 

получавшей стандартную терапию. Анало-

гичная динамика наблюдалась и в изменении 

индекса SCORAD. Так, использование семак-

са в комплексе со стандартной терапией вы-

зывало уменьшение данного показателя на 

91,1% (p<0,001) в сравнении с исходными 

значениями, а стандартное лечение – на 

81,1% (p<0,001). После проведенного с ис-

пользованием семакса лечения значения ин-

декса SCORAD были в 2,2 раза ниже 

(p<0,001), чем после только стандартной те-

рапии. 
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Таблица 1 

Изменение индексов ДИКЖ и SCORAD у больных атопическим дерматитом при стандартном  

лечении и при комплексном лечении с препаратом семакс (в баллах, M±m) 

Показатель 

 

 

Группа 

ДИКЖ SCORAD 

До лечения 
После 

лечения 
До лечения 

После 

лечения 

Стандартное 

лечение 

(n=30) 

12,4±0,84 4,70±0,83
*
 59,7±2,73 11,3±2,12

*
 

Лечение с  

семаксом 

(n=17) 

10,8±1,18
1
 2,60±0,68

*, 1
 58,3±2,59

1
 5,15±1,27

*, 1
 

Примечание: * – p<0,05-0,001 в сравнении с показателями до лечения; 
1
 – p<0,05-0,001 в сравнении с показателями 

больных, получавших стандартное лечение. 

 

Таблица 2 

Величины отдельных показателей индекса SCORAD у больных атопическим дерматитом  

при стандартном лечении и при комплексном лечении с препаратом семакс (M±m) 

Показатели 

индекса 

SCORAD 

Группы больных 

Стандартное 

лечение (n=30) 

Лечение с семаксом 

(n=17) 

До 

лечения 

После 

лечения 

До 

лечения 

После 

лечения 

Площадь поражения  

кожи (в %) 
41,1±2,87 10,0±1,08

*
 38,97±3,98 6,50±1,30

*,1
 

Выраженность симптомов (в баллах) 

интенсивность зуда  7,0±0,38 1,30±0,33
*
 7,18±0,44 0,23±0,10

*,1
 

нарушения сна 4,6±0,61 0,33±0,24
*
 4,35±0,60 – 

эритема 1,63±0,14 0,10±0,07
*
 1,88±0,16 – 

отек/папулы 1,96±0,10 0,16±0,06
*
 1,82±0,09 – 

корки/мокнутие 0,90±0,15 – 0,35±0,14 – 

экскориации 2,06±0,13 0,20±0,08
*
 2,0±0,08 0,11±0,08

*,1
 

лихенизация 2,56±0,09 0,83±0,13
*
 2,71±0,11 0,29±0,11

*
 

сухость кожи 2,53±0,09 0,87±0,14
*
 4,47±0,12 0,71±0,19

*,1
 

Сводный индекс  59,7±2,73 11,3±2,12
*
 58,3±2,59 5,15±1,27

*,1
 

Примечание: * – p<0,05-0,001 в сравнении с показателями до лечения; 
1
 – p<0,05-0,001 в сравнении с показателями 

больных, получавших стандартное лечение. 

 

Изменение отдельных показателей, со-

ставляющих индекс SCORAD, представлено 

в табл. 2. При этом обращает внимание пол-

ное отсутствие у больных, получавших се-

макс, эритемы, отечности, папулезных высы-

паний, нарушений сна. В данной группе были 

достоверно ниже, чем у больных, получав-

ших стандартное лечение, площадь пораже-

ния кожи (на 35%), интенсивность зуда (на 

82%), выраженность экскориации (на 45%) и 

сухости кожи (на 18%). Процесс лихенизации 

также существенно замедлялся (на 65%), но 

выявленные различия не достигали достовер-

ного уровня. 
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На протяжении наблюдения в течение по-

лутора лет после проведенного лечения уста-

новлено, что период ремиссии у пациентов, 

получавших традиционную терапию, длился 

в среднем от 8 до 20 недель, тогда как после 

комплексного лечения с семаксом его про-

должительность увеличилась и составляла в 

среднем от 16 до 40 недель. 

Таким образом, применение семакса в со-

ставе комплексной фармакотерапии атопиче-

ского дерматита позволяет достичь суще-

ственного повышения эффективности лече-

ния, улучшить качество жизни пациентов, 

значительно продлить ремиссию и умень-

шить число рецидивов. Полученные данные 

свидетельствуют о целесообразности исполь-

зованной терапевтической тактики у пациен-

тов, страдающих атопическим дерматитом, 

особенно в случаях их эмоциональной не-

устойчивости. В целом, результаты исследо-

вания свидетельствуют о высокой эффектив-

ности применения семакса в комплексе со 

стандартной терапией у больных атопиче-

ским дерматитом. 

Важно отметить, что фармакологическое 

действие семакса не связано с гормональной 

активностью и является результатом прямых 

эффектов на ЦНС. Механизм действия пре-

парата во многом основан на адаптивных из-

менениях клеточного метаболизма, в том 

числе и в лимбической системе. В частности, 

семакс оказывает влияние на продукцию ц-

АМФ, на уровень моноаминов, ацетилхо-

линэстеразную активность и состояние допа-

миновых рецепторов в ЦНС [12]. Вследствие 

данных эффектов увеличиваются адаптаци-

онные возможности мозга и повышается его 

устойчивость к стрессорным повреждениям. 

При этом пептид не проявляет токсических 

эффектов, оказывает ноотропное, нейротро-

фическое, протективное и антигипоксическое 

действие, улучшает адаптацию к поврежда-

ющему воздействию на мозг ишемии, вы-

званной стрессом и цереброваскулярными 

расстройствами, снижает психическую уста-

лость [5, 11]. 

Можно также заключить, что полученные 

в работе данные свидетельствуют о важной 

роли в патогенезе атопического дерматита 

психоэмоциональных стрессорных рас-

стройств, эффективная коррекция которых 

возможна путем фармакологической актива-

ции регуляторными пептидами физиологиче-

ских стресс-лимитирующих механизмов. 
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