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Активированный цинка пиритион 
при атопическом дерматите у детей.
Механизм действия, клиническая
эффективность

Актуальные проблемы лечения заболеваний лор�органов

Атопический дерматит имеет хроническое рецидивирующее течение, часто осложняется вторичной инфекцией и
требует адекватной и постоянной наружной терапии. Данная статья посвящена обзору основных фармакодинамичес!
ких и клинических эффектов активированного пиритиона цинка при атопическом дерматите (АтД). Активированный
пиритион цинка обладает выраженным противовоспалительным, проапоптогенным, противогрибковым и антимико!
тическим действием, благодаря чему воздействует на все компоненты патогенеза АтД. Проведенные исследования
свидетельствуют о высокой эффективности и безопасности этого препарата при АтД у детей, что позволяет отнести
его к эффективным нестероидным средствам для наружной терапии АтД у детей.
Ключевые слова: атопический дерматит, лечение, активированный пиритион цинка, дети.

Activated zinc pyrithione application for the atopic dermatitis
among children: mechanism of action, clinical efficiency
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Atopic dermatitis is characterized by the chronic recurrent course and often complicated by the consecutive infection and requires an
adequate and regular external treatment. This article is devoted to the overview of the key pharmacodynamic and clinical effects of the
activated zinc pyrithione fort he atopic dermatitis. The activated zinc pyrithione has an expressed, antiinflammatory, proapoptogenic,
antifungal and antimycotic effect, owing to which it affects all the components of the atopic dermatitis pathogenesis. The research wit!
nessed the high efficiency and safety of this medication for atopic dermatitis in children, which allows the researchers to classify it as
the efficient nonsteroid medications for the external treatment for the atopic dermatitis among children.
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Современные алгоритмы наружной терапии атопичес�
кого дерматита у детей предполагают использование
топических кортикостероидов (КС), способствующих купи�
рованию обострений с последующим применением
препаратов, например ингибиторов кальциневрина
(ступенчатая терапия) для длительного поддерживающе�

го лечения [1]. Этот подход требует разработки письмен�
ного плана действий, обучения пациента принципам
самоведения, четких инструкций о правилах перехода со
ступени на ступень. В отсутствии подобных рекомендаций
и навыков ступенчатая терапия может привести к неконт�
ролируемому использованию топических кортикостерои�
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дов, побочным эффектам терапии и, как следствие, будет
потенцировать развитие стероидофобии. Между тем, ато�
пический дерматит имеет хроническое рецидивирующее
течение, часто осложняется вторичной инфекцией, как
бактериальной, так и грибковой и, бесспорно, требует
адекватной и постоянной наружной терапии и ухода за ко�
жей, что, очевидно, невозможно при применении только
топических КС [2–6]. Наличие данного факта требует поис�
ка новых средств, которые были бы высокоэффективны
при простом режиме использования, могли применяться
длительно, обеспечивать воздействие на все составляю�
щие многокомпонентного патогенеза болезни. Таким пре�
паратом является активированный пиритион цинка (ПЦ).
В отличие от топических КС активированный ПЦ при со�
поставимой или большей эффективности не имеет сущест�
венных побочных эффектов, воздействует на все звенья
патогенеза атопического дерматита и является оптималь�
ным средством терапии этой болезни у детей [7–9].
Данная статья посвящена обзору основных фармакодина�
мических и клинических эффектов активированного ПЦ. 

Механизм действия 
Атопический дерматит имеет многокомпонентную пато�
физиологию, включающую: хроническое воспаление, на�
рушение аптоптоза иммунокомпетентных клеток и керати�
ноцитов и микробный компонент [2, 4]. При выборе
фармакотерапии этого заболевания необходимо назна�
чать те лекарственные средства или их комбинации, кото�
рые эффективно воздействовали бы на все элементы
патогенеза. 
В основе патогенеза хронического воспаления при АтД на�
ходятся иммунные механизмы с ведущей ролью Т лимфо�
цитов, клеток Лангерганса, активированных дендритных
клеток эпидермиса, эозинофилов, тучных клеток, керати�
ноцитов и т.д. [2, 4, 10]. Гистологические исследования
позволили установить, что активированный ПЦ обладает
выраженным противовоспалительным действием [10].
Выявлено, что применение активированного ПЦ и топичес�
кого КС (метилпреднизолона ацепонат) при атопическом
дерматите сопровождается одинаковым снижением коли�
чества расширенных сосудов, уменьшением отека и гипер�
плазии эндотелия [10]. При этом действие нестероидного
препарата характеризовалось более значимой нормали�
зацией рогового слоя и уменьшением плотности перивас�
кулярного инфильтрата [10]. Более того, применение акти�
вированного ПЦ сопровождалось большим снижением
количества Т лимфоцитов, ключевых регуляторов воспале�
ния при атопическом дерматите. Эти клетки, являясь источ�
ником ИЛ 4 и ИЛ 5, не только стимулируют выработку IgE,
но также активируют пролиферацию эозинофилорв и
снижают их апоптоз. Противовоспалительные эффекты ак�
тивированного ПЦ в сравнении с таковыми топических КС
представлены в табл. 1. 
Существуют свидетельства участия ионов цинка в про�
цессах апоптоза и его регуляции [11]. Очевидно, что ионы

этого металла определенным образом действуют на ран�
них фазах программированной клеточной гибели, а связы�
вание цинка хелаторами может угнетать апоптоз [11].
Нарушение процессов апоптоза иммунокомпетентных
клеток и кератиноцитов в настоящее время рассматри�
вается как одна из существенных особенностей патофи�
зиологии АтД [11, 12]. 
Клинические исследования свидетельствуют о выражен�
ном проапоптогенном действии активированного ПЦ. Так,
было показано, что при атопическом дерматите у детей
применение этого препарата сопровождается многократ�
ным увеличением активности апоптоза клеток�эффекто�
ров аллергического воспаления (рис.), чему сопутствовало
значительное клиническое улучшение [12]. Способность
активированного ПЦ оказывать влияние на апоптоз также
была показана в ряде исследований in vitro. Было уста�
новлено, что в отношении тимоцитов мыши ПЦ в концент�
рации 400 пМ обладал проапоптогенной активностью,
сопоставимой с таковой дексаметазона в концентрации в
2,5 раза выше [11].
Препараты на основе пиритионов давно используются в
медицине и промышленности в качестве биоцидов, обла�
дающих широким спектром противогрибковой и антибак�
териальной активности [13–15]. Антибактериальная и про�
тивогрибковая активность ПЦ является весьма важной
при атопическом дерматите. В механизмах поддержания
воспаления при этой болезни участвует грибковая флора
(Malassezia furfur, грибки рода Candida, мицелиальные

Показатель

Количество расширенных сосудов

Отек и гиперплазия эндотелия

Плотность периваскулярного инфильтрата 

Количество Т лимфоцитов 

Таблица 1. Влияние активированного пиритиона цинка на морфологию кожи при атопическом дерматите у взрослых 
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дерматофиты, Rhodotorula rubra), которая индуцирует син�
тез специфических IgE и стимулирует дермальные лимфо�
циты [2, 3]. Колонизация кожи S. aureus характерна для
атопического дерматита и рассматривается как один из
ведущих триггеров болезни. Энтеротоксины S. aureus
более чем у половины больных являются типичными ал�
лергенами, вызывающими наработку специфических IgE,
а у здоровых лиц при аппликации они способны провоци�
ровать воспалительную реакцию кожи [2]. 
Предполагается, что грибковая и микробная колонизация
кожи является фактором риска развития устойчивости к
противоаллергической терапии и причиной рецидивов
атопического дерматита. Было установлено, что у детей в
возрасте 1 года — 15 лет, имеющих рецидивирующее тече�
ние болезни и резистентность к стандартной терапии,
более чем в 60% случаев наблюдалась грибковая колони�
зация кожных покровов (Malassezia furfur, грибки рода
Candida, Rhodotorula rubra, мицелиальные дерматофиты,
грибки Asperrgillus) [16]. У 74% больных с грибковой коло�
низацией кожи отмечалась ассоциация с бактериальной
флорой. Дополнительное введение активированного ПЦ к
традиционно проводимой терапии атопического дермати�
та у этих пациентов приводило к положительному клини�
ческому эффекту в 85,5% случаев, сопровождалось значи�
тельным снижением индекса SCORAD (в 3,2 раза: с 64 до
21,3) [16]. У многих больных была достигнута стойкая ре�
миссия болезни, а результаты микологического обследо�
вания стали отрицательными в 94% случаев [16]. 
В другой работе было выявлено, что при атопическом
дерматите применение активированного ПЦ оказывает
значительный положительный эффект на клиническое те�
чение и колонизацию кожи S. aureus, что сопоставимо с
комбинированным использованием мометазона и мощно�
го антисептика повидон�йода [5]. Снижение колонизации
S. aureus при терапии активированным ПЦ, мометазоном
в сочетании с повидон�йодом и мометазоном отмечалось у
68, 60 и 44% пациентов соответственно. Исходя из
полученных результатов, топические КС в случае мик�
робной колонизации кожи не являются оптимальным
выбором [5], а применение нестероидного препарата
сопровождается длительным бессимптомным периодом
по окончании терапии. 
Результаты данных исследований подтверждают значи�
мость микробного компонента в патогенезе атопического
дерматита и универсальность активированного ПЦ в от�
ношении всех патологических составляющих этого забо�
левания. 
Несколько неожиданные результаты были получены в
исследовании М.А. Мокроносовой и коллег [6]. Было уста�
новлено, что кортикостероиды, используемые для местной
терапии атопического дерматита (гидрокортизон и моме�
тазон) способны in vitro стимулировать рост грибов
Malassezia, в то время как внесение в среду активирован�
ного ПЦ имеет противоположное действие (табл. 2) [6].

Авторы справедливо полагают, что подобный эффект мо�
жет быть одной из причин развития «дерматита отмены»
при применении наружных стероидных препаратов. 

Клиническая эффективность
Клиническая эффективность активированного ПЦ при ато�
пическом дерматите у детей была оценена в нескольких
клинических испытаниях. В рамках двойного слепого пла�
цебоконтролированного рандомизированного исследова�
ния с продолжительностью лечебного периода 21 день,
проведенного у 94 пациентов в возрасте от 1 года до
16 лет была проведена оценка влияния терапии этим пре�
паратом на индексы тяжести течения, а также степень
колонизации кожи грибами и S. aureus [7, 8]. Следует отме�
тить, что в течение всего периода наблюдения в обеих
группах допускалось, при необходимости, использование
топических КС. Начиная со 2�й недели терапии показатели
индекса SCORAD в группе больных, получавших активиро�
ванный ПЦ, были существенно ниже, чем в группе сравне�
ния [7, 8]. К завершению 3�й недели исследования величи�
на данного показателя в группе пациентов, прошедших
курс лечения активированным ПЦ, была в 1,6 раза мень�
ше (14 и 22 соответственно; р < 0,05). Результаты показа�
ли, что использование активированного ПЦ приводит к
существенному снижению необходимости применения то�
пических КС. Уже через 2 нед терапии среди пациентов,
у которых возникла потребность в дополнительном назна�
чении топических КС, 79% больных получали плацебо
[7, 8]. Микробиологическое исследование позволило уста�
новить, что до начала терапии в обеих группах 80 и 60%
пациентов имели положительные результаты, свидетель�
ствующие о грибковой и бактериальной (преимущественно
S. aureus), соответственно, колонизации. По окончании трех
недель терапии в группе больных, получавших активный
препарат, было отмечено значительное снижение колониза�
ции дерматофитов Trichophyton (с 10�103 до 0,5�103 КОЕ),
а также S. aureus (с 866�103 до 33�103 КОЕ). 
Клиническая эффективность активированного ПЦ была
также изучена в рамках открытого исследования с про�
должительностью лечения 3 нед, проведенного у 85 де�
тей, страдающих атопическим дерматитом (в возрасте
3–15 лет), осложнившимся присоединением грибковой
инфекцией [9]. Введение этого препарата в традиционную
терапию атопического дерматита и хронической гастроду�
оденальной патологии в комплексе с системным антими�
котиком приводило к улучшению в 80,5% случаев [9].
Снижение индекса SCORAD более чем в 3 раза было отме�
чено у 55% пациентов [9]. Кроме того, высокая эффек�
тивность лечения подтверждалась сокращением дли�
тельности обострений в 2 раза, сроков пребывания в
стационаре, увеличением продолжительности ремиссии в
4 раза (в среднем до 10 мес) [9]. В результате микологи�
ческого обследования отрицательный результат был выяв�
лен у 75,5% больных [9]. Уровень циркулирующего кан�
дидозного антигена снизился до следовых количеств у
71,1% пациентов [9]. 
В ряде исследований было установлено, что активирован�
ный ПЦ обладает хорошим профилем безопасности, прак�
тически не всасывается с поверхности кожи, не имеет
раздражающего и повреждающего действия даже при
аппликации 20%�х составов (концентрация, в 100 раз пре�
вышающая содержание ПЦ в креме и аэрозоле Скин�кап).
Несмотря на способность влиять на процессы апоптоза и
иммунологические реакции, данный препарат не оказы�
вает цитостатического эффекта и не воздействует на син�
тез ДНК [13, 17]. Совокупность данных о механизмах
действия активированного ПЦ и результатах клинических
исследований позволяют говорить об этом средстве как об

Таблица 2. Средняя численность колоний Malassezia sympodialis
на питательных средах с различными препаратами

Гидрокортизон

Мометазона фуроат

Преднизолон

Активированный пиритион цинка

Численность Malassezia
sympodialis, КОЕ/см2Препараты 

109–1010

108–109

107–108

102–103

Контроль 105–106
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одном из наиболее эффективных и безопасных для мест�
ной терапии атопического дерматита у детей. 

Заключение 
В коже, а также некоторых других тканях, для которых ха�
рактерно интенсивное обновление, концентрация цинка
выше: его содержание в эпидермисе составляет 20% от
общего в организме. Вероятно, цинк играет значительную
роль в поддержании нормального состояния кожи, по�
скольку дефицит этого металла сопровождается ее разно�
образными поражениями и ухудшением заживления ран
[17, 18]. Создание активированного ПЦ, препарата цинка,
который обладает антибактериальной активностью, спосо�
бен восстанавливать гомеостаз кератиноцитов и угнетать
воспалительные реакции, является значительным достиже�
нием фармакологии. Активированный ПЦ обладает широ�
ким спектром взаимодополняющих фармакодинамических
эффектов, обусловливающих его эффективность при атопи�
ческом дерматите. Этот препарат не вызывает атрофии
кожи, характерной для топических КС, и воздействует на
большее количество патогенетических звеньев болезни. 
Высокая клиническая эффективность оригинального акти�
вированного ПЦ (Скин�кап, Хеминова Интернасьональ)
явилась причиной появления на рынке Европы и США
большого количества подделок и клонов с похожими наи�
менованиями (Skin�Zinc и т.п.), содержащих различные
топические КС — от триамцинолона до клобетазола и
зачастую не имеющих в своем составе собственно ПЦ. Это
привело к целому ряду спекуляций в печати (включая

серьезные периодические издания). Однако существую�
щие исследования, результаты некоторых из них представ�
лены в данной статье, свидетельствуют о значительных
отличиях средства Скин�кап от топических КС. Это не
только различия клинической и микробиологической
эффективности, а также и влияние на морфологию кожи.
В 1997–1999 гг. компания Хеминова Интернасьональ
предоставила образцы оригинального препарата в неза�
висимые лаборатории многих европейских стран, а также
в Управление по контролю качества пищевых продуктов и
лекарственных средств США (FDA) для проведения всесто�
роннего анализа. Ни в одной из лабораторий наличия кор�
тикостероидов в составе этого препарата установлено не
было (заключения лабораторий представлены на сайте
http://www.skincap.ru). 
В настоящее время активированный ПЦ является одним из
наиболее используемых дерматологических средств.
Накапливается все больше данных о его клинической эф�
фективности различных патологических процессах в коже,
связанных не только с хроническим воспалением, но так�
же с трофическими и биохимическими нарушениями.
Также установлено, что ПЦ может стимулировать рост во�
лос у пациентов с алопецией и синтез керамидов в эпидер�
мисе при себорее [19, 20]. Таким образом, широкий спектр
фармакологических активностей, а также накопленный
опыт его клинического применения во многих странах ми�
ра позволяет отнести активированный ПЦ к эффективным,
безопасным нестероидным средствам для наружной тера�
пии атопического дерматита у детей.
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