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ВЛИЯНИЕ АЭРОИОНОТЕРАПИИ И ЭМОКСИПИНА  
НА КЛИНИЧЕСКОЕ ТЕЧЕНИЕ  

И НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ ГОМЕОСТАЗА  
У БОЛЬНЫХ АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ 

 
Исследования по изучению действия эмоксипина и отрицательных аэроио-

нов кислорода проведены в трех клинических группах (всего 56 больных) с пись-
менным добровольным согласием участия пациентов в клиническом исследовании. 

Показано, что эмоксипин и отрицательные аэроионы кислорода, введенные 
в состав стандартной терапии дерматоза, купировали синдром эндотоксикоза, 
эмоксипин способствовал снижению процессов перекисного окисления липидов на 
фоне активации антиоксидантной защиты. На фоне эмоксипина быстрее, чем при 
стандартной терапии и терапии с применением отрицательных аэроионов кислоро-
да, наступало улучшение патологического кожного процесса, сокращалась дли-
тельность стационарного лечения, повышался процент выписки больных с клини-
ческим выздоровлением. 

 
Атопический дерматит (АД) является генетически детерминированным 

хроническим рецидивирующим воспалительным заболеванием кожи, имею-
щим комплексный иммунопатогенез, задействующий как гуморальный, так и 
иммуноклеточный ответ [1–3] с преимущественной секрецией антител (АТ) с 
низким авидитетом и, следовательно, низкой протективной активностью, 
причем выявлено, что снижение процента высокоавидных АТ предшествует 
обострению АД, а их увеличение приводит к ремиссии [4]. 

Механизмы, участвующие в развитии патологического кожного процесса 
при АД, многообразны. Наследственная предрасположенность [5], нарушения 
деятельности центральной и вегетативной нервных систем, нейроэндокринные 
и нейрососудистые расстройства [6], ферментопатии желудочно-кишечного 
тракта [7, 8], формирование эндогенной интоксикации [9, 10], неблагоприят-
ные влияния внешней среды [11] – все это в совокупности обусловливает на-
чало заболевания или усугубляет его течение. Рост заболеваемости АД отме-
чен во всем мире [12]. 

У больных с АД в фазе обострения патологического процесса наблюда-
ется выраженное нарушение стационарного состояния свободнорадикального 
окисления липидов [9], что приводит к повреждению или модификациям ос-
новных функций биомембран клеток (барьерной, рецепторной, каталитиче-
ской) вплоть до их деструктивных изменений и резкому увеличению пассив-
ной проницаемости для ионов [13], что является ведущим патогенетическим 
механизмом развития и прогрессирования болезни [14].  

Эмоксипин является одним из производных 3-оксипиридина (3-оп), 
представляющего собой важнейший класс шестичленных азотистых гетеро-
циклов, которые являются структурными аналогами соединений группы ви-
тамина В6, играющих важную роль в жизнедеятельности организма и выпол-
няющих в нем роль физиологических антиоксидантов [15]. 

Возрастает интерес к немедикаментозным вариантам лечения, к числу 
которых относится аэроионотерапия [16–19]. А. Л. Чижевский (1960) и его по-
следователи обнаружили многогранное, универсальное действие аэроионов на 
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организм человека: стимулирование тканевого дыхания; оказание положитель-
ного влияния на обмен веществ, физико-химические свойства крови, митоти-
ческий режим тканей, показатели холестерина; оказание десенсибилизирующе-
го и снотворного действия, что происходит, по мнению В. П. Скипетрова с со-
авт. (1995), благодаря воздействию аэроионов кислорода как биокатализаторов, 
повышающих энергетические уровни биомолекул организма.  

Ряд исследователей полагают, что пусковым механизмом в общей цепи 
изменений, вызываемых аэроионотерапией, является активация процессов 
ПОЛ и, очевидно, последующая активация антиоксидантной защиты орга-
низма [20]. 

Принимая во внимание сложный этиопатогенез дерматоза, высокую 
распространенность заболевания и неполную эффективность традиционного 
лечения, актуальность проблемы АД на сегодняшний день несомненна. 

Цель настоящего исследования – изучить влияние аэроионов кислорода 
и эмоксипина в составе стандартной терапии на динамику клинической кар-
тины и некоторых показателей гомеостаза больных атопическим дерматитом.  

Материал и методы исследования 

Работа выполнена на базе Республиканского кожно-венерологического 
диспансера г. Саранска. Обследовано 56 больных с АД (мужчин – 34, жен-
щин – 22) в возрасте от 16 до 42 лет (средний возраст – 29,2 ± 0,5 года). Вы-
делены три группы больных, сопоставимых по полу, возрасту, давности за-
болевания, наличию сопутствующей патологии, тяжести и распространенно-
сти патологического кожного процесса.  

Первая группа сравнения (I), включающая 25 больных, получивших 
стандартную терапию (СТ), предусмотренную протоколами ведения больных 
от 2001 г. (дезинтоксиканты, антигистаминные, седативные, гипосенсибили-
зирующие препараты, препараты, нормализующие процессы микроциркуля-
ции, витаминотерапию, местное и физиотерапевтическое лечение).  

Вторая исследуемая группа (II) – 16 больных, получивших на фоне стан-
дартной терапию аэроионами кислорода (АИТ), генерируемыми электроэф-
флювиальной люстрой А. Л. Чижевского. Аэроионотерапия проводилась еже-
дневными сеансами в течение одного часа на протяжении всего курса стацио-
нарного лечения дозой в 20 биологических единиц по А. Л. Чижевскому. 

Третья исследуемая группа (III) – 15 больных, в комплекс стандартного 
лечения которым был введен эмоксипин внутримышечно по 3,0 мл 1% рас-
твора один раз в сутки в течение 10 дней. 

Больные исследуемых групп дали письменное информированное со-
гласие на планируемое лечение. 

Патологический кожный процесс у всех больных носил преимущест-
венно распространенный характер с наличием эритематозно-сквамозных оча-
гов, экскориаций, участков выраженной инфильтрации и лихенизации. Силь-
ный зуд отмечали 30 больных (53,57%), умеренный – 26 (46,43%). 

Контрольную группу составили 20 клинически здоровых доноров 
(средний возраст – 37,8 ± 3,16 года). 

Для сравнительной оценки эффективности изучаемых вариантов тера-
пии АД использованы биохимический (с определением показателей липидно-
го, белкового спектров, эндогенной интоксикации (определение белков сред-
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ней массы (СМП)), процессов свободнорадикального окисления (оценивали 
значения малонового диальдегида (МДА), триглицеридов (ТГ)) и антиокси-
дантной защиты (динамика каталазы (Кат)) и иммунологический (определе-
ние иммуноглобулиновых фракций) методы исследования.  

Для определения степени тяжести и эффективности проводимой тера-
пии АД использовали индекс SCORAD (Scoring of Atopic Dermatitis) [2]. Изу-
чены 6 признаков клинической интенсивности заболевания: эритема, 
отек/папулообразование, мокнутие/коркообразование, экскориации, лихени-
фикация, сухость кожи. Индекс SCORAD определяли при поступлении, через 
две недели и по окончании лечения. 

Клинические проявления у больных АД во всех группах явились сред-
нетяжелыми, т.е. соответствовали 40–50 баллам по индексу SCORAD. 

Клиническая эффективность лечения больных АД оценивались по сле-
дующим критериям: клиническое выздоровление – полное разрешение кли-
нических признаков болезни и купирование субъективных расстройств; 
улучшение – разрешение симптомов заболевания более чем на 50%; без эф-
фекта – видимых изменений признаков болезни не наблюдалось. 

Результаты исследования обработаны методом вариационной статистики 
на РК Р4 с помощью пакетов программ Excel и Stat-2 с определением критерия 
достоверности t Стьюдента. Достоверными считали данные при p < 0,05.  

Результаты исследований и их обсуждение 

При проведении стандартной терапии средние значения ОЛ, -ЛП, 
-ЛП достоверно не отличались от контрольных значений и не изменялись 
на фоне проводимой стандартной терапии. Однако по 6 больных имели рост и 
снижение показателя ОЛ соответственно на 78,08% с 3,24 ± 0,48 ммоль/л  
до 5,77 ± 0,90ммоль/л (p < 0,05) и на 42,18% с 7,16 ± 0,4 ммоль/л до  
4,14 ± 0,70 ммоль/л (p < 0,001).  

Наиболее значимо изменялся показатель общего холестерина. До лече-
ния равный 4,25 ± 0,31 ммоль/л, он достоверно возрос к концу лечения на 
80% и составил 7,65 ± 0,94 ммоль/л (p < 0,001). Индекс атерогенности к кон-
цу проводимой терапии возрос на 93,03% с 2,01 до 3,88 ед. (р < 0,05). 

Средние показатели белкового обмена у больных АД достоверно не отли-
чались от контрольных величин. Возрастали к концу проводимой терапии пока-
затели -глобулинов на 13,98% (p < 0,05) и глобулинов на 10,59% (p < 0,01); сни-
зились показатели альбуминов на 8,02% (p  0,05) и соотношение А / Г коэффи-
циента на 15,4% (p < 0,05). 

Однако у 10 больных наблюдался рост показателя общего белка на 13,16% 
с 87,22  1,85% до 98,70  2,43% (p < 0,001). У 10 больных возросли значения  
1-глобулинов на 30,67% с 4,14  0,34% до 5,41  0,35% (р < 0,01); у 8 больных – 
значения 2-глобулинов на 17,45% с 11,86  0,58% до 13,93  0,46% (p < 0,01). 

У больных АД выявлен высокий уровень белков средней массы и конеч-
ного продукта ПОЛ–МДА, что согласуется с данными литературы [11], причем 
к концу проводимой терапии показатель МДА возрастал. Кроме того, у  
5 больных наблюдался достоверный рост МДА к концу лечения в 2,09 раза  
с 15,50  4,94 мкмоль/л до 32,40  0,65 мкмоль/л (p < 0,001). СМП, изначально 
превышая значения контроля на 58,13 %, остались достоверно высокими и после 
лечения, превышая контрольные значения в 1,16 раза. Содержание каталазы воз-
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росло на 56,75% с 0,37  0,09 до 0,58  0,05 мкат/л (р  0,05); значения триглице-
ридов снизились на 46,29% с 1,21  0,19 до 0,65  0,12 ммоль/л (р  0,05). Полу-
ченные данные свидетельствуют о наличии у больных АД эндоинтоксикации, 
поддерживаемой усилением процессов свободнорадикального окисления, не 
купируемых традиционными методами лечения. 

Изменения содержания иммуноглобулинов сыворотки крови больных 
АД имели следующую динамику. Уровень IgA к концу лечения возрос на 
48,59% с 253,75  26,49% до 377,06  55,5% (р  0,05) и превысил исходные 
значения в 1,48 раза. Значения IgG достоверно не отличались от значений 
контроля. Количество IgM под влиянием СТ снизилось на 37,29% (р  0,001) 
до контрольных значений.  

Величина индекса SCORAD до лечения составила 40,65  5,24. Через 
две недели на фоне проводимой СТ и по окончании лечения динамика 
SCORAD соответственно следующая: 28,05  4,24 (р  0,05) и 21,38  4,87  
(р  0,05). Индекс уменьшился соответственно на 31% и на 47,41% (таблица 1). 

 
Таблица 1 

Клиническая эффективность эмоксипина и аэроионотерапии 

Индекс SCORAD 
Вид  

терапии до лечения 
после  
лечения 

Начало  
улучшения  
кожного  

процесса (день) 

Длитель-
ность 

койко-дней 

Клиническая  
эффективность 

СТ 40,65  5,24 
21,38  4,87  
р  0,05 

8,66  3,12 29  3,17 28% 

СТ + АИТ 50,80  3,91 
16,04  4,13  
р  0,001 

8,2  2,43 29  2,25 37,5% 

СТ + Э 46,43  2,1 
6,86  2,35  
р  0,001 

7,86  2,12 24,6  2,31 53,3% 

Примечание. СТ – стандартная терапия; СТ + АИТ – стандартная терапия + аэро-
ионотерапия; СТ + Э – стандартная терапия + эмоксипин; р – достоверность к данным 
до лечения. 

 
Данные клинического наблюдения показали, что улучшение клиниче-

ской картины (уменьшение зуда, гиперемии, инфильтрации очагов поражения) 
наступило на 8,66  3,12 день от начала лечения при средней продолжительно-
сти госпитализации 29  3,17 койко-дня; 7 больных (28%) выписаны с клини-
ческим выздоровлением, 18 (72%) – с улучшением кожного процесса.  

При введении в комплекс стандартной терапии АД аэроионотерапии 
имела место определенная положительная динамика некоторых показателей 
гомеостаза и клинической картины. 

У больных II исследуемой группы наблюдалось достоверное снижение 
показателей ОХ и ОЛ к концу проводимой терапии. Изначально находясь в 
пределах контроля, значения ОХ уменьшились на 24,55% (р < 0,05), а общих 
липидов – на 40,72% (p < 0,05).  

Показатели -ЛП и -ЛП достоверно не отличались от контроля и не пре-
терпевали существенных изменений на фоне проводимой терапии. Индекс атеро-
генности к концу лечения снизился на 65,17% с 2,90 до 1,89 ед. (p < 0,05). 

Средние показатели белкового обмена у больных АД достоверно не от-
личались от контрольных значений. Однако у 7 больных наблюдался достовер-
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ный рост общего белка на 9,91% с 73,43 ± 1,10 до 80,71 ± 2,19 г/л (p < 0,01) и у 
5 больных к концу лечения повысились, превышая значения доноров, показа-
тели -глобулинов на 27,46% с 12,96 ± 0,82 до 16,52 ± 0,81% (p < 0,01).  

Уровень СМП, изначально превышая показатель доноров в 1,28 раза, 
под влиянием АИТ снизился на 21,88% с 0,32 ± 0,02 до 0,25 ± 0,03 усл. ед.  
(p < 0,05). Значения МДА к концу проводимой терапии возросли на 4,18%, 
продолжая превышать значения контроля в 8,45 раза (при стандартной тера-
пии – в 7,97 раза). 

Согласно нашим данным, уровень IgА к концу лечения возрос на 
54,64%, не превышая контрольных значений. Показатель IgМ, который ис-
ходно выше доноров в 1,49 раза, снизился на 12,06%, оставаясь высоким и в 
конце лечения (224,64 ± 25,68 % и 197,57 ± 26,29% соответственно; p < 0,05). 
Значения IgG возросли к концу лечения на 184,73%, превышая показатель 
доноров в 1,54 раза.  

Таким образом, аэроионотерапия способствует снижению процессов 
эндогенной интоксикации, нормализуя показатель СМП, положительно влия-
ет на иммунный и липидный статусы. В то же время процессы СРО, не купи-
руемые стандартными методами терапии, по-прежнему остаются активными. 

Величина индекса SCORAD у больных II группы до лечения составила 
50,80 ± 3,91. Через две недели и по окончании лечения динамика SCORAD со-
ответственно оказалась следующей: 28,84 ± 2,74 (р  0,001) и 16,04 ± 4,13  
(р  0,001). Индекс уменьшился соответственно на 43,23% и 68,43% (таблица 1). 

Анализируя клинические данные, мы получили, что улучшение клини-
ческой картины заболевания наступило в среднем на 8,2 ± 2,43 день от начала 
лечения при средней продолжительности лечения 29 ± 2,25 койко-дня. Шесть 
больных (37,5%) выписаны с клиническим выздоровлением, 10 (62,55%) –  
с улучшением кожного процесса. 

Эмоксипин, введенный в комплекс стандартной терапии АД, оказал 
положительное влияние на некоторые показатели гомеостаза и клиниче-
ской картины. Содержание ОХ сыворотки крови на фоне лечения эмокси-
пином достоверно снизилось на 30,93% с 4,98 ± 0,75 до 3,44 ± 0,18 ммоль/л  
(p < 0,05). Подобные изменения претерпел показатель -ЛП (снизился на 
32,46% с 37,38 ± 4,91 до 25,25 ± 3,04 г/л (p < 0,05). Индекс атерогенности 
снизился на 54,24% с 4,13 до 1,89 ед. (p < 0,05). 

Уровень общего белка, альбуминов, 1-, 2-, -глобулинов соответст-
вовал контролю и не претерпевал существенных изменений в процессе про-
водимой терапии. Достоверно возрос на 14,62% показатель -глобулинов с 
12,99 ± 0,56 до 14,89 ± 0,51% (p < 0,05). Содержание глобулинов под влияни-
ем проведенной терапии возросло на 8,88% с 49,21 ± 211,19 до 53,58 ± 1,29% 
(p < 0,05). 

Количество белков средней массы, изначально превышая допустимые 
значения на 36% (0,34 ± 0,03 усл. ед.), под влиянием эмоксипина снизилось на 
29,42% и составило 0,24 ± 0,02 усл. ед. (p < 0,01). МДА у больных III иссле-
дуемой группы снизился на 25,13% (с 28,62 ± 2,33 до 21,43 ± 2,47 ммоль/л;  
p < 0,05), оставаясь выше значений доноров в 6,4 раза. Показатель каталазы 
возрос на 62,79% с 0,43 ± 0,06 до 0,70 ± 0,07 мкат/л (р  0,01), ТГ снизились 
на 17,95% с 0,39  0,10 до 0,32  0,11 ммоль/л (р  0,05).  
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Таким образом, эмоксипин купировал состояние эндогенной интокси-
кации, нормализуя показатель СМП и достоверно снижая процессы СРО, по-
вышая уровень антиоксидантной защиты. 

Согласно полученным результатам, у больных III группы под влиянием 
эмоксипина имел место рост IgА на 74,44% с 200,23 ± 26,48 до 349,29 ± 67,21% 
(р  0,05). Значения IgG к концу терапии увеличились на 19,34% и составили 
соответственно1532,14 ± 103,26% и 1828,57 ± 167,73% (p > 0,05). Имела ме-
сто тенденция к снижению IgМ на 12,67% c 161,75 ± 15,50 до 141,29 ± 13,73% 
(p > 0,05).  

Величина индекса SCORAD у больных III группы до лечения составила 
46,43  2,1. Через две недели и по окончании лечения изучаемый показатель 
имел соответственно значения 22,49  1,11 (р  0,001) и 6,86  2,35 (р  0,001). 
Индекс уменьшился соответственно на 48,43% и 85,23% (см. таблицу 1). 

Анализ клинических данных показал, что улучшение клинической кар-
тины заболевания наступило в среднем на 7,86 ± 2,12 день от начала лечения 
при средней продолжительности госпитализации 24,6 ± 2,31 койко-дня; 8 боль-
ных (53,3%) выписаны с клиническим выздоровлением, 7 (46,6%) – с улуч-
шением кожного процесса. 

Обсуждение полученных результатов 

Полученные нами данные подтверждают современные представления о 
ключевом значении перекисного окисления липидов и синдрома эндогенной 
интоксикации в патогенезе атопического дерматита. 

Показатель МДА, имеющий рост к концу стандартного лечения на  
3,02 мкмоль/л, с применением аэроионов кислорода на 1,12 мкмоль/л, пре-
вышая значения контроля соответственно в 7,97 и 8,45 раза, снизился на фоне 
применения эмоксипина на 7,19 мкмоль/л (р  0,05), продолжая превышать 
контрольные значения в 6,4 раза.  

Активность каталазы с применением в составе терапии эмоксипина воз-
росла на 62,79% (р  0,01) (при стандартной терапии – на 56,76%; р  0,05), 
уровень ТГ снизился соответственно на 17,95% (р  0,05) и 46,28% (р  0,05). 

Важным звеном патогенеза АД является формирование у больных 
СЭИ, степень которого мы оценивали по количеству СМП. СЭИ является 
закономерным следствием многих тяжелых процессов, в результате кото-
рых в организме накапливается избыточное количество промежуточных и 
конечных метаболитов, оказывающих патологическое влияние на функцио-
нальное состояние жизненно важных функций [11]. 

Согласно нашим данным, значения показателя СМП достоверно сни-
жаются при применении аэроионотерапии и в большей степени эмоксипина в 
составе комплексной терапии АД. 

Положительное влияние аэроионов кислорода на клинико-биохи-
мические показатели у больных АД обусловлено, вероятно, их влиянием на 
основные физико-химические процессы благодаря воздействию аэроионов 
кислорода как биокатализаторов, повышающих энергетические уровни био-
молекул организма; их способностью стимулировать тканевое дыхание, уси-
ливая интенсивность окислительно-восстановительных процессов, оказывать 
влияние на обмен веществ, физико-химические свойства крови; их десенси-
билизирующим и снотворным действием, положительным влиянием на холе-
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стериновые обмены [18]; стимулированием процессов ПОЛ с последующей 
активацией антиоксидантной системы [20]. 

Эмоксипин является одним из производных 3-оксипиридина (3-оп); об-
ладает мембрано-модулирующим действием, восстанавливает структуру и 
функциональную активность биологических мембран в результате патологиче-
ского воздействия ПОЛ, нормализует процессы микроциркуляции, стабилизи-
руя клеточные мембраны эритроцитов [21], обладает антитоксическим дейст-
вием, возможно связанным с его способностью ингибировать свободноради-
кальные процессы в микросомах печени [15], влияет на клеточный и медиатор-
ный механизмы регуляции иммунной системы, обусловливая иммуностимули-
рующий эффект, что дает возможность направленно изменять иммунные реак-
ции [22]. Эти механизмы, вероятно, и обусловливают полученные положитель-
ные результаты от его применения в комплексном лечении АД. 

Наиболее значимым в оценке результативности проводимых методов ле-
чения АД явилась динамика клинической картины дерматоза – начало улучше-
ния патологического кожного процесса, длительность госпитализации и кли-
ническая эффективность проводимой терапии. С этой точки зрения, примене-
ние эмоксипина в комплексной терапии АД способствовало более быстрому 
началу положительной динамики кожного процесса (на 7,86 ± 2,12 день) по 
сравнению с примененной аэроионотерапией (на 8,2 ± 2,43 день) и стандарт-
ной терапией (на 8,66 ± 3,12 день); продолжительность койко-дней соответ-
ственно составила: 24,6 ± 2,31 при 53,3% больных, выписанных с клиниче-
ским выздоровлением; 29 ± 2,25 при 37,5% и 29 ± 3,17 при 28% при примене-
нии стандартной терапии, что корригировало с положительной динамикой ин-
декса SCORAD (соответственно 6,86 ± 2,35 (р  0,001); 16,04 ± 4,13 (р  0,001)  
и 21,38 ± 4,87 (р  0,05)). 

Выводы 

1. У больных АД имеют место нарушения гомеостаза в виде изменений 
состава липидного спектра, усиления процессов перекисного окисления ли-
пидов, развития СЭИ при дисбалансе иммуноглобулинов. 

2. Включение аэроионотерапии и эмоксипина в комплекс стандартной 
терапии АД купирует СЭИ, оказывает гиполипидемическое действие. Эмок-
сипин достоверно снижает процессы СРО липидов с активацией системы ан-
тиоксидантной защиты, оказывает иммунокорригирующее действие. 

3. Аэроионотерапия и эмоксипин в комплексе со стандартной терапи-
ей АД повышают клиническую эффективность фармакотерапии дерматоза, 
что позволяет рекомендовать их к использованию в практическом здраво-
охранении.  
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