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ВВЕДЕНИЕ

Атопический дерматит (АтД)  – мультифакториальное 
воспалительное заболевание кожи, характеризующееся 
наличием зуда, экзантем, хроническим рецидивирующим 
течением, возрастными особенностями локализации и 
морфологии очагов воспаления [1–3].

АтД в типичных случаях начинается в раннем возрасте 
(30% у младенцев), характеризуется разной интенсивно-
стью зуда, повышенной трансэпидермальной потерей 
воды, снижением барьерной функции кожи и увеличением 
проницаемости для окружающих аллергенов. У 50% детей 
с АтД первые клинические проявления заболевания фик-

сируются в возрасте до 6 месяцев [2–4]. Именно с этого 
возраста необходимы мероприятия по стабилизации кож-
ного барьера для снижения риска реализации развития 
АтД, в особенности у лиц с наследственной атопической 
предрасположенностью. АтД часто сочетается с другими 
формами аллергической патологии: пищевой аллергией 
(ПА), аллергическим конъюнктивитом, аллергическим 
ринитом (АР), бронхиальной астмой (БА) [3–6].
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АтД развивается преимущественно у лиц с генетиче-
ской предрасположенностью, зачастую являясь первым 
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проявлением атопического марша, включающего разви-
тие пищевой аллергии, экземы, АР и БА [2, 7]. IgE-
опосредованная аллергия является обычной иммунопа-
тологической реакцией, развивающейся у сенсибилизи-
рованного пациента в сроки от нескольких минут до 2 
часов от момента встречи с аллергеном. Белок продуктов 
стимулирует синтез IgE. Эти реагины связываются с 
рецепторами реактивных клеток (базофилы, тучные клет-
ки). Комплекс IgE и аллерген встраиваются в рецептор-
ные структуры базофилов, что сопровождается резкой 
повышенной проницаемостью мембран реактивных кле-
ток и выбросом в тканевые среды (кровь, лимфу) биоло-
гически активных веществ. В результате наступает рас-
ширение сосудов, гиперсекреция слизи, спазм гладкой 
мускулатуры, зуд, гиперемия, отек, крапивница [2, 8, 9].

Активация тучных клеток сопровождается гиперпро-
дукцией цитокинов, привлекающих в очаг воспаления 
различные клетки. В результате развивается поздняя 
фаза аллергического воспаления [2, 10]. 

НеIgE-опосредованная на пищевые аллергены реак-
ция опосредована Т-клеточным ответом, развивается 
медленно, характерна для хронизации воспалительного 
процесса. Этот тип реакции присущ для клиники АтД, в 
особенности с гастроэнтерологической аллергической 
патологией при проктоколите и энтероколите, а также 
герпетиформном дерматите [2, 3]. 

В коже больных АтД дендритных клеток (клеток 
Лангерганса) значимо больше, чем у здоровых детей. 
Дендритные клетки (ДК) презентируют антигены – аллер-
гены CD4+-Th2-лимфоцитов, которые активируются и син-
тезируют цитокины IL4, IL5, IL13, IL32, TNF-альфа при сни-
жении секреции IL10, TNF-гамма. При хронизации воспа-
ления активизируются и Th1-, Th17-, Th22-клетки [2, 11].

В позднюю фазу аллергической реакции под действи-
ем IL5, IL6, IL8 усиливается миграция эозинофилов и 
макрофагов в очаг воспаления с его хронизацией. 

В результате зуда кожи при ее травматизации из кера-
тиноцитов дополнительно высвобождаются нейропептиды 
и провоспалительные цитокины, усиливающие воспаление.

В патогенезе АтД большое значение отводится барьер-
ной функции клеток кожи. Филаггрин является ключевым 
структурным белком, отвечающим за функцию клеток кожи. 
Образующиеся полимеры профилаггрина дефосфолируют-
ся, расщепляются с образованием мономеров филаггрина, 
способствующих поддержанию естественного увлажняю-
щего фактора (группа метаболитов) и pH кожи, а также 
трансформации кератиноцитов в корнеоциты кожи [2, 3, 11]. 

Мутации в гене, кодирующем филаггрин, образуют 
усеченные полимеры профилаггрина, ведущего к нару-
шению морфологии кератиноцитов. Соответственно, сни-
жается барьерная функция кожи, что ведет к повышению 
проницаемости для аллергенов окружающей среды [3, 8].

Доказана связь между нулевой мутацией филаггрина 
и тяжестью АтД у детей [8, 12].

Кодирование по МКБ­10:
L.20. Атопический дерматит.
L.20.8. Другие атопические дерматиты.
L.20.9. Атопический дерматит неуточненный.

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ АТОПИЧЕСКОГО 
ДЕРМАТИТА

АтД развивается обычно в первые месяцы жизни 
(чаще после 2 месяцев, а до этого – себорейный дерма-
тит и др.), принимая затем рецидивирующее течение с 
возможностью полной или неполной ремиссии, различ-
ной частотой обострений и длительности заболевания 
(табл. 1) [2, 13].

КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ АТД В ЗАВИСИМОСТИ 
ОТ ВОЗРАСТА 

Младенческая форма (1 мес. – 1 год 11 мес.) – гипере-
мия кожи, отечность, микровезикулы, экссудация (мокну-
тие), корки, шелушение, трещины. 

Локализация: лицо, наружная поверхность верхних и 
нижних конечностей, локтевые и подколенные ямки, 
запястье, туловище, ягодицы. Наличие зуда.

Дермографизм красный или смешанный. Патологи-
ческие изменения затрагивают в основном эпидермис.

Детская форма (2–11 лет 11 мес.) – гиперемия (эри-
тема) кожи, отечность, лихенификация, папулы, бляшки, 
эрозии, экскориации, геморрагические корочки, трещины. 
Кожные покровы сухие, покрыты большим количеством 
мелкопластинчатых и отрубевидных чешуек. 

Локализация: сгибательная поверхность конечностей, 
переднебоковая поверхность шеи, локтевые и подколен-
ные ямки, тыл кисти. Гиперпигментация век.

 Таблица 1. Рабочая классификация АтД у детей
 Table 1. Working classification of AD in children

Возрастные периоды

Младенческая (с 1 мес. до 1 года 11 мес.)

Детская (с 2 лет до 11 лет 11 мес.)

Подростковая (старше 12 лет)

Клинические формы

Экссудативная

Эритематозно-сквамозная

Эритематозно-сквамозная с лихенификацией

Лихеноидная

Пруригинозная 

Тяжесть течения

Легкая

Среднетяжелое

Тяжелое

Распространенность 
процесса

Ограниченный

Распространенный

Диффузный

Клинико-этиологические 
варианты 

С пищевой сенсибилизацией

С грибковой сенсибилизацией

С клещевой/бытовой сенсибилизацией

С пыльцевой сенсибилизацией
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Порочный круг: зуд → расчесы → сыпь → зуд.
Дермографизм белый или смешанный. Патологические 

изменения в дерме превалируют над изменениями в 
эпидермисе.

Подростковая форма (12–18 лет) – на коже блестя-
щие лихеноидные папулы, выраженная лихенификация, 
множество экскориаций и геморрагических корочек. 

Локализация: лицо (периорбикулярная, периоральная 
области), шея (декольте), локтевые сгибы, запястья, тыль-
ная поверхность кистей. Сильный зуд, нарушение сна, 
невротические реакции.

Дермографизм белый, стойкий. Патологические изме-
нения в дерме превалируют над изменениями в эпидер-
мисе. Субъективные признаки: зуд кожных покровов. 

Признаки острого воспаления: стойкая гиперемия или 
преходящая эритема, папулезно-везикулярные высыпа-
ния, экссудация.

Признаки хронического воспаления: сухость кожи, 
шелушение, экскориация, лихенификация. 

Локализация: симптомы носят распространенный или 
ограниченный характер.

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ КОЖНОГО ПРОЦЕССА

Ограниченный АтД: локтевые, подколенные сгибы 
или тыл кисти, лучезапястные суставы или передняя 
поверхность шеи. Зуд умеренный, редкими приступами.

Распространенный АтД: более 5% площади кожи. 
Шея, кожа предплечий, лучезапястных суставов, кистей, 
локтевые, подколенные сгибы + прилегающие участки 
конечностей, грудь, спина. Зуд интенсивный.

Диффузный АтД: вся поверхность кожи (за исключе-
нием ладоней, носогубного треугольника). В патологиче-
ский процесс вовлекаются кожа живота, паховые, ягодич-
ные складки.

Зуд интенсивный, нередко приводящий к скальпиро-
ванию кожи.

СТАДИИ РАЗВИТИЯ, ПЕРИОДЫ И ФАЗЫ АТД

Начальная стадия – гиперемия и отечность щек, лег-
кое шелушение, гнейс, «молочный струп», преходящая 
эритема кожи щек и ягодиц. Главная особенность – обра-
тимость при условии своевременно начатого лечения.

Стадия выраженных изменений (период обострения). 
Острая фаза: эритема → папулы → везикулы → эро-

зии → корки → шелушение.
Хроническая фаза: папулы → шелушение → экскориа-

ция → лихенификация. 
Стадия ремиссии.
Неполная ремиссия (подострая фаза).
Полная ремиссия.
Клиническим выздоровлением считается, если отсут-

ствуют клинические симптомы в течение 3–7 лет.
Пищевая аллергия (ПА) – коморбидное заболевание 

примерно у 40% детей с АтД, имеющих высокий риск раз-
вития аллергического ринита (АР), бронхиальной астмы 
(БА), крапивницы, экзематозного дерматита (табл. 2). 

Причем аллерготесты с пищевыми аллергенами in vivo и 
in vitro не всегда коррелируют с клиникой [2, 3, 10, 14].

Сопутствующие коморбидные проявления при АтД 
наблюдаются у большинства больных детей, поэтому 
закономерным является необходимость врачебного 
сопровождения таких пациентов с участием смежных 
специалистов. В спектре заболеваний патология органов 
пищеварения наблюдается у 80–97% больных, патология 
нервной системы – у 55–60%, патология ЛОР-органов – 
у 50–60%, патология дыхательной системы – у 30–40%, 
патология мочевыводящих путей  – у 20–30% и прото-
зойно-паразитарная инвазия – у 18,2%.

 Таблица 2. Клинические проявления ПА [10]
 Table 2. Clinical manifestations of AD [10]

Клиника IgE-опосредована 
(ГНТ)

НеIgE-опосредована 
(задержка, хроническая 

реакция) (ГЗТ)

Кожа:

Крапивница +

Ангионевротический отек +

Эритема + +

Зуд + +

Экзема + +

Респираторный синдром:

Отек гортани +

Ринорея +

Бронхоспазм +

Заложенность носа +

Кашель +

Стеснение в груди +

Хрипы +

Одышка +

Гастроинтестинальный 
синдром: +

Ангионевротический отек 
губ, языка, неба +

Чувство саднения в горле +

Отек языка +

Рвота + +

Диарея + +

Боль + +

Кардиоваскулярный 
синдром: 

Пресинкопальные и 
синкопальные эпизоды +

Гипотензия +

Тахикардия +
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ЛЕЧЕНИЕ АТД

Цель лечения: уменьшение воспалительного процесса 
в коже, зуда, а также поддержка гидратации кожного 
барьера. Об эффективности лечения свидетельствует 
установление контроля течения АтД и уменьшение часто-
ты обострений хронического аллергического воспаления 
кожи. 

Лечение должно быть комплексным с учетом пато-
генетических особенностей IgE-зависимого и IgE-незави-
симого механизма развития АтД, коморбидного состояния 
и заболеваний у конкретного больного (табл. 3) [2, 3, 13, 15].

Общие рекомендации при терапии больных детей с АтД:
 ■ Элиминационные мероприятия (контроль окружаю-

щей среды и др.).
 ■ Диета с учетом индивидуальных особенностей и спек-

тра пищевой сенсибилизации.
 ■ Увлажнение кожи. Восстановление водно-липидного 

слоя и барьерной функции кожи.
 ■ Местная и системная фармакотерапия.
 ■ Коррекция сопутствующих заболеваний и состояний.
 ■ Обучение родителей и больного.
 ■ Реабилитация.

Значимые отягощающие факторы для больных с АтД. 
Общие рекомендации:
1. Избегать перегрева, поддерживать прохладную тем-

пературу дома.
2. Увеличить частоту применения эмолентов при низкой 

температуре.
3. Избегать контакта с источниками герпетической 

инфекции.
4. Не носить раздражающую одежду (из шерсти, грубой 

ткани), одежда должна соответствовать внешней тем-
пературе воздуха, не способствовать повышенной 
потливости (оптимально из хлопка).

5. Избегать никотина.
6. Вакцинировать согласно календарю прививок в пери-

од ремиссии АтД.
7. Поощрять летний отдых в горах или на пляже у воды.
8. Не ограничивать физические упражнения и спорт.
9. Применять эмоленты после водных процедур.
10. По возможности сохранять грудное вскармливание до 

4–6 месяцев. Полноценное по ингредиентам с исклю-
чением индивидуально значимых продуктов, содер-
жащих аллергены.

11. Хорошо проветривать помещения для удаления кле-
щей домашней пыли; избегать ковровых покрытий, 
проводить влажную уборку, еженедельно воздух 
жилых помещений очищать с использованием филь-
тров, своевременно меняя их. 

12. Использовать игрушки, которые легко обрабатывают-
ся, можно стирать.

13. Каждые 10 дней проводить стирку постельного белья 
при температуре воды не менее 55 ºС. 

14. Избегать контакта с животными и птицами, если тако-
вые значимы как источник аллергенов.

15. Использовать домашние фильтры для очищения воз-
духа от различных аэроаллергенов, в т. ч. пыльцы рас-
тений [2, 3, 15].
Диетотерапия проводится в 3 этапа:

 ■ 1-й этап  – диагностическая элиминационная дие-
та, когда положительная динамика клинической сим-
птоматики при исключении из питания подозреваемо-
го продукта позволяет подтвердить наличие аллергии 
к нему;

 ■ 2-й этап – лечебная элиминационная диета с исключе-
нием всех выявленных причинно-значимых пищевых ал-
лергенов и триггерных факторов;

 ■ 3-й этап – расширение рациона в период ремиссии, 
что, по сути, является специфической пероральной гипо-
сенсибилизацией и в конечном итоге может привести к 
развитию толерантности к значимым пищевым аллерге-
нам [2, 16–18].

ДЛИТЕЛЬНОСТЬ ИСКЛЮЧЕНИЯ АЛЛЕРГЕННОГО 
ПРОДУКТА

Определяется индивидуально и должна составлять не 
менее 6–12 месяцев. По истечении этого срока прово-
дится аллергологическое обследование, позволяющее 
определить возможность его включения в рацион. Объем 
и последовательность терапии при АтД определяются 
тяжестью клинических проявлений. Для восстановления 
функции кожи и уходом за ней широко применяются 
топические эмоленты, которые представляют собой смеси 
жиров и масел, образующих окклюзионный слой на коже, 
предотвращая испарение и поддерживая ее гидратацию. 
Эмоленты применяют у детей в любом возрасте, побоч-
ные эффекты возникают редко. Роль и место эмолентов – 
профилактика АтД. Доказана профилактическая эффек-
тивность ежедневного применения эмолентов у детей 
групп высокого риска по атопии (АтД, АР, БА) в возрасте от 
6 до 12 месяцев [19, 20].

 Таблица 3. Ступенчатый подход для выбора адекватной 
терапии при атопическом дерматите

 Table 3. A stepwise approach to choosing adequate therapy 
for atopic dermatitis

IV 
ступень

Тяжелое течение АД: (SCORAD > 40, персистирующее течение).
Системные иммуносупрессоры (ГКС, циклоспорин А, азатио-
прин, такролимус, микофенолата мофетил, ТГК средней и 
высокой активности, топические ингибиторы кальциневрина, 
системные антигистаминные препараты 2-го поколения, фото-
терапия). Образовательные мероприятия

III 
ступень

Среднетяжелая степень тяжести АтД (SCORAD 15–40). 
По показаниям – системные антигистаминные препараты, в т. ч. 
2-го поколения. ТГК средней и высокой активности. Топические 
ингибиторы кальциневрина. Образовательные мероприятия

II 
ступень

Легкая степень тяжести (SCORAD < 15).
По показаниям – системные антигистаминные препараты, в т. ч. 
2-го поколения. ТГК низкой и средней активности. Топические 
ингибиторы кальциневрина. Образовательные мероприятия

I ступень Только сухость кожи (ремиссия).
Базисная терапия: уход за кожей, элиминационные мероприятия.
Образовательные мероприятия
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РОЛЬ И ЗНАЧЕНИЕ ТОПИЧЕСКОЙ (МЕСТНОЙ) ТЕРАПИИ 

Наряду с топическими эмолентами, современные 
подходы в лечении АтД включают топические кортико-
стероиды (ТК) и топические ингибиторы кальциневрина 
(ТИК). ТК рекомендуются в качестве средств первой 
линии для лечения острого и хронического воспали-
тельного процесса при АтД, а также как препараты стар-
товой терапии при среднетяжелой и тяжелой формах 
заболевания. ТК подавляют 3 основных компонента 
развития аллергического воспаления: высвобождение 
медиаторов (гистамина, лейкотриенов, простагланди-
нов), миграцию клеток в зону поражения и пролифера-
цию клеток в месте воспаления. В итоге ТК оказывают 
комплексное противовоспалительное, противозудное и 
иммунокорригирующее действие. Поэтому ТК являются 
препаратами выбора при лечении обострений заболе-
вания, т.к. влияют на раннюю и позднюю фазы аллерги-
ческого воспаления, предотвращают развитие системно-
го иммунного ответа с вовлечением сопряженных орга-
нов-мишеней (органов дыхания, пищеварения и др.) [2, 
20, 21, 22]. 

Почему нельзя откладывать лечение топическими 
глюкокортикостероидами: 
1. Важно применять ТК при первых признаках АтД, 

наносить препарат на все очаги воспаления до полно-
го купирования симптомов. 

2. Прерывание курса лечения до достижения полного 
контроля сопряжено с развитием новых обострений. 

3. Отсутствие адекватной терапии ведет к затяжному 
течению АтД, вовлечению других участков кожи и 
присоединению вторичной инфекции. 
Побочные действия при использовании ТК могут воз-

никать при нарушении режима их применения. При дли-
тельном нанесении галогенизированных препаратов, 
особенно на большие поверхности (более 10%) и/или 
высокочувствительные участки кожи (веки, шея, складки), 
возможно развитие стрий, телеангиэктазий, атрофии 
кожи, а среди системных побочных эффектов – гипертен-
зия, гипергликемия [23–26].

Снизить риск побочных эффектов реально с исполь-
зованием препаратов, которые действуют только в очаге 
воспаления. Для галогенизированных препаратов непре-
рывный курс стероидной терапии не должен превышать 
2 недель, а по показаниям следует использовать интер-
миттирующий курс (2-недельный перерыв после 2 недель 
терапии) [24, 25, 27]. 

По силе влияния на аллергический воспалительный 
процесс ТК в Европе делятся на 4 класса (табл. 4). 

У больных с тяжелым обострением АтД при локализа-
ции очагов аллергического воспаления на конечностях и 
туловище лечение ТК начинают с III класса. Для обработ-
ки чувствительных участков кожи предпочтение отдается 
негалогенизированным ТК или нестероидным препара-
там – ингибиторам кальциневрина. У детей до 14 лет не 
рекомендуется применение препаратов IV класса.

Минимально разрешенный возраст применения ТК: 
Адвантан® с 4 месяцев 1 р/сут (возможно безопасное 

нане сение оригинального препарата на площадь до 60% 
или в течение 4 недель), для алклометазона (содержит 
галогены) с 6-месячного возраста 1–3 р/сут и для момета-
зона с 2-летнего возраста 1 р/сут [3, 13].

Из ТК в педиатрической практике отдается предпо-
чтение препаратам, обладающим минимальными побоч-
ными эффектами при сохранении высокой степени про-
тивовоспалительного действия. В этом плане оптималь-
ным является применение ТК последнего поколения  – 
метилпреднизолона ацепоната (Адвантан) [24, 27].

Учитывается, что ТК лучше всасываются в участках 
воспаления и десквамации, значимо лучше проникают 
в тонкий роговой слой кожи у детей раннего возраста, а 
также анатомические области с тонким эпидермисом. 
Окклюзи онные повязки способствуют увлажнению кож-
ного покрова и значимо, в 100 раз, увеличивают про-
ницаемость и активность ТК. Мазевая основа препарата 
повышает всасываемость действующего вещества, 
обладая более мощным действием, чем кремы и лосьо-
ны [2, 3, 13, 25, 26]. 

Учитывая особенности патологического процесса АтД 
у детей и анатомо-физиологические особенности дет-
ской кожи, предпочтение следует отдавать препаратам в 
форме эмульсии и крема.

Общими противопоказаниями к назначению ТК явля-
ется индивидуальная непереносимость, инфекции (вирус-
ные, бактериальные, грибковые), акне, розацеа, беремен-
ность (не для всех препаратов), период лактации (не для 
всех препаратов) и опухоли кожи.

 Таблица 4. Классификация местных глюкокортикостерои-
дов по степени активности (Miller & Munro, 1980, с дополне-
ниями)

 Table 4. Classification of local glucocorticosteroids by degree 
of activity (Miller & Munro, 1980, as amended)

Класс (степень 
активности) Международное непатентованное название

I – (слабые) 
Гидрокортизон (гидрокортизона ацетат) 0,5%-ный, 
1%-ная мазь
Преднизолон 0,5%-ная мазь

II ступень 
(средней силы)

Алклометазон (алклометазона дипропионат), 0,05%-ная 
мазь, крем

III сильные

Метилпреднизолона ацепонат 0,1%-ный (Адвантан ®) 
крем, эмульсия, жирная мазь, мазь 
Мометазон (мометазона фуроат 0,1%-ная мазь, крем, 
раствор)
Триамцинолона ацетонид 0,1%-ная мазь 
Флуоцинолона ацетонид 0,025%-ная мазь, крем, гель, 
линимент 
Флутиказон (флутиказона пропионат), 0,005%-ная мазь 
и 0,05%-ный крем
Бетаметазон (бетаметазона валерат, бетаметазона 
дипропионат, 0,1%-ный крем и мазь; 0,05%-ный крем и 
мазь)
Гидрокортизон (гидрокортизона бутират, 0,1%-ная мазь, 
крем, эмульсия, раствор)

IV ступень 
(очень сильные Клобетазол 0,05%-ный крем, мазь



231MEDITSINSKIY SOVET

Pe
di

at
ric

ia
n 

sc
ho

ol

2019;(17):226–234

Принципиально важным является мультидисципли-
нарный подход и обучение больных, членов их семей 
правилам приема ТК и правильному уходу за кожей. 
Очевидна необходимость в силу практической значимо-
сти использовать разработанную методику дозирования 
ТК в зависимости от локализации АтД и возраста боль-
ного (табл. 5).

Местные ТК III класса имеют оптимальное соотноше-
ние уровня «польза/риск». Особое место в практике 

педиатра занимает разрешенный с 4-месячного возраста 
метилпреднизолона ацепонат (Адвантан). Метилпред-
низолона ацепонат (МПА)  – негалогенизированный 
ди эстер 6-альфа-метилпреднизолона, высокая активность 
которого связана с введением метильной группы в поло-
жение CG. В отличие от большинства сильных галогенизи-
рованных ТК, в положениях С6, С9 и С12 нет фтора и 
хлора, что обуславливает минимум местных и системных 
побочных эффектов. Двойная эстерификация обеспечи-
вает высокую липофильность молекулы, реализацию 
быстрой проницаемости через роговой слой эпидермиса 
и высокую терапевтическую концентрацию в дерме. 
Накопление препарата в роговом слое не происходит, 
поэтому побочные эффекты не возникают.

В дерме под воздействием ферментов воспаления из 
МПА образуется активный метаболит 6α-метилпреднизо-
лона-17-пропионат, который связывается с глюкокорти-
костероидными рецепторами внутри клетки. Это обуслав-
ливает все биологические эффекты Адвантана, стимули-
рует серию биологических эффектов: благодаря механиз-
му биоактивации в кровоток Адвантан® попадает в 
минимальных концентрациях (0,27–2,5%), связываясь с 
глюкуроновой кислотой с инактивацией в печени; выво-
дится из организма в виде неактивных метаболитов, в 
связи с чем значительно снижается риск развития систем-
ных побочных эффектов. Из-за концентрации в эпидер-
мисе и высокого сродства к глюкокортикостероидным 
рецепторам клеток кожи препарат может использоваться 
1 раз в день в виде нанесения тонкого слоя на участки 
аллергического воспаления. Противовоспалительная 
активность позволяет МПА быстро и эффективно купиро-
вать обострение АтД, что доказано в рандомизированных 
исследованиях у детей и взрослых. Проведенные иссле-
дования у животных, а также среди здоровых доброволь-
цев и пациентов продемонстрировали, что побочные 
эффекты МПА ниже, чем у других местных ТК такого же 
класса активности [1–3]. 

При обследовании 20 здоровых добровольцев, при-
менявших МПА (крем) 1 раз в день, не было отмечено 
истончения кожи в сравнении с плацебо, в то же время 
бетаметазона валерат уменьшал толщину кожи. Сис темные 
побочные эффекты могут быть связаны с абсорбцией мест-
ных ГКС через кожу, включают гипергликемию, гипертен-
зию, лейкоцитоз и др. МПА характеризуется быстрым 
началом действия; его метаболиты инактивируются после 
всасывания, в связи с чем риск системного действия у пре-
парата низкий. Никакие из вышеуказанных побочных 
эффектов не были выявлены при применении 0,1%-ной 
мази МПА в течение 3 месяцев. Системные глюко кортико-
стероиды могут подавлять функцию гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковой системы, в связи с чем возникал 
вопрос о возможном системном действии местных ГКС. На 
примере 100 здоровых добровольцев не наблюдалось 
изменений уровня кортизола в плазме крови после 8 дней 
нанесения 0,1%-ного МПА (Адвантан®) в дозе 40 г на 60% 
поверхности тела. 

В других работах при выраженных терапевтических 
эффектах МПА (0,1%, Адвантан®) не выявлено ингибиро-

 Таблица 5. Дозирование глюкокортикостероида для раз-
личных частей тела в зависимости от возраста

 Table 5. Glucocorticosteroid dosage for various parts of the 
body, depending on age

Возраст ребенка 
Площадь кожной 

поверхности 
FTU (доза, ед.) ТК (доза в граммах)

4–12 месяцев

Лицо + шея 1 0,5

Вся рука + кисть 1 0,5

Передняя поверхность 
гр. клетки + живот 1 0,5

Спина + ягодицы 1,5 0,75

Вся нога + ступня 1,5 0,75

1–2 года

Лицо + шея 1,5 0,75

Вся рука + кисть 1,5 0,75

Передняя поверхность 
гр. клетки + живот 2 1

Спина + ягодицы 3 1,5

Вся нога + ступня 2 1

3–5 лет

Лицо + шея 1,5 0,75

Вся рука + кисть 2 1

Передняя поверхность 
гр. клетки + живот 3 1,5

Спина + ягодицы 3,5 2

Вся нога + ступня 3 1,5

6–10 лет

Лицо + шея 2 1

Вся рука + кисть 2,5 1,25

Передняя поверхность 
гр. клетки + живот 3,5 1,75

Спина + ягодицы 5 2,5

Вся нога + ступня 4,5 2,25

Примечание. FTU – единица дозирования, ТК – топический глюкокортикостероид.
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вания функции гипоталамо-гипофизарно-надпочечнико-
вой системы при лечении АтД у младенцев и детей при 
ежедневном нанесении на 5–20% поверхности тела в 
течение 7 дней. 

Такая высокая безопасность и эффективность доказа-
на исключительно для оригинального препарата, посколь-
ку его основа запатентована и входит в магистерские 
прописи Германии.

Также следует отметить, что добавление каких-либо 
дополнительных компонентов к молекуле МПА (керами-
ды, мочевина) не изучалось с точки зрения местной и 
системной безопасности. Неизвестно, как это может 
отразиться как на эффективности, так и на механизме 
биоактивации молекулы МПА.

Адвантан® выпускается в 4 формах: крема, мази, жир-
ной мази и эмульсии, что в сочетании с отличным балан-
сом эффективности и безопасности удовлетворяет 
потребностям детей с АтД различных возрастов. Выбор 
лекарственной формы осуществляется в зависимости от 
стадии и проявлений АтД.

Особое внимание заслуживают две формы Адвантана, 
которые наиболее применимы в детской практике: эмуль-
сия и крем. 

Отличительной чертой эмульсии является высокое 
содержание воды в основе, за счет чего она оказывает 
охлаждающий, противозудный эффект. Кроме этого, 
дополнительные компоненты основы обеспечивают 
дезинфицирующее действие, дерматопротективный 
эффект и восстанавливают гидролипидную мантию кожи.

Основа крема смягчает кожу и способствует синтезу 
жиров клеточных мембран.

Учитывая, что эффективность местных ГКС зависит от 
скорости их проникновения в эпидермис и дерму, ско-
рость проникновения МПА зависит как от используемой 
лекарственной формы (крем, эмульсия, мазь), так и от 
липофильности самого стероида: имея бóльшее сродство 
к органическим веществам, накапливается в клетках 
кожи в высокой концентрации и медленнее поступает из 
них в кровь (т. е. дольше оказывает местное лечебное 
воздействие, не давая системного побочного эффекта). 

Многочисленные сравнительные и двойные слепые 
плацебо-контролируемые клинические исследования 
показали высокую эффективность и безопасность МПА у 
детей с АтД уже через 1–4 недели применения препа-
рата в режиме 1 раз в день. Сравнительные исследова-
ния топического МПА 0,1%-ного крема, мази или жир-
ной мази продемонстрировали схожую эффективность с 
бетаметазона валератом 0,1%-ным и мометазона фуро-
атом в аналогичных формах выпуска. Уже через 1–3 
недели лечения около 90% детей, получавших МПА, 
достигли ремиссии или значительного улучшения сим-
птомов, полная ремиссия зафиксирована у 45–65% 
пациентов [2, 13, 15, 28].

В исследовании с участием 221 взрослого пациента с 
АтД применялся МПА 0,1%-ный крем в режиме 1 раз в 
день до достижения контроля над заболеванием. После 
рандомизации по группам пациенты в течение 16 нед. 
применяли МПА 2 раза в неделю вместе с эмолентами 

либо только эмоленты. Отсутствие обострения заболева-
ния отмечено у 87,1% пациентов группы МПА, в группе 
эмолентов – у 65,8%. МПА был также эффективнее эмо-
лентов в отношении частоты рецидивов, интенсивности 
зуда и уровня дерматологического индекса качества 
жизни у детей. За 16 недель проактивной терапии МПА у 
пациентов не выявлено признаков атрофии кожи, стрий, 
телеангиэктазий, раздражения или инфицирования. 
Тяжелое течение АтД часто сопровождается низким уров-
нем витамина D и развитием инфекций. Витамин D повы-
шает защитную функцию кожи за счет экспрессии анти-
микробных пептидов и уменьшает потребность в гормо-
нах для контроля воспаления. Соответственно, имеются 
показания для его назначения пациентам при снижении 
его уровня в организме или у лиц с недостаточным его 
поступлением или всасыванием [3, 4]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

АтД часто дебютирует уже в первые месяцы жизни 
ребенка. Двойные слепые исследования продемонстри-
ровали, что раннее назначение эмолентов у детей группы 
риска по развитию АтД может снизить возможность воз-
никновения заболевания на 50%. Однако зачастую паци-
енты попадают к специалисту уже при наличии обостре-
ния АтД, когда применение только эмолентов в качестве 
монотерапии уже недостаточно эффективно, может вызы-
вать жжение и зуд, ухудшать течение процесса. 
Своевременное применение местных ГКС уже при пер-
вых признаках обострения АтД позволяет быстрее и 
эффективнее достичь контроля над заболеванием, улуч-
шить качество жизни маленьких пациентов. В противном 
случае кожный процесс распространяется, может ослож-
няться присоединением вторичной инфекции, что потре-
бует в дальнейшем более интенсивной и длительной 
терапии. Необходимо проводить образовательные про-
граммы для родителей пациентов, обучать педиатров 
распознавать ранние признаки обострения АтД с целью 
своевременного назначения эффективной наружной 
противовоспалительной терапии местными ГКС. Для 
достижения контроля над заболеванием ТК должны 
наноситься на все участки с активным аллергическим 
воспалением. 

Фармакокинетический профиль Адвантана, низкий 
риск возникновения побочных эффектов, возможность 
одноразового приема в день позволяют успешно приме-
нять этот препарат для лечения АтД у детей старше 4 
месяцев, а также и у подростков. Адвантан® представлен 
в разнообразных формах, проверен в клинических иссле-
дованиях с участием более 15 000 пациентов. Препарат 
применяется более 20 лет, обладает уникальным меха-
низмом биоактивации (доказано только у оригинального 
препарата) и является оптимальным терапевтическим 
выбором при лечении обострения АтД у детей любого 
возраста. 
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