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Experience with combined use of metilprednizolon atseponat 
and dekspantenol in the therapy of childhood atopic dermatitis

Резюме. Проспективное рандомизированное клиническое исследование включало 65 детей с 
атопическим дерматитом, в том числе 26 мальчиков и 39 девочек. Цель исследования – оцен-
ка эффективности и безопасности комбинированного применения метилпреднизолона ацепоната и 
декспантенола в терапии атопического дерматита у детей. Оценивались индексы SCORAD (Severity 
Scoring of Atopic Dermatitis – Шкала степени тяжести атопического дерматита) и IDLQI (Iinfant’s 
Dermatological Life Quality Index – Дерматологический индекс качества жизни младенцев). Уста-
новлено, что методика сочетанного применения адвантана (metilprednizolon atseponat) и бепантена 
(dekspantenol) не только способствует регрессу симптомов заболевания, но и значительно улучшает 
качество жизни пациентов.
Ключевые слова: атопический дерматит, метилпреднизолона ацепонат, декспантенол.
Summary. This prospective randomized clinical study included 65 children with atopic dermatitis, out of 
them 26 males and 39 females. The objective was to evaluate the efficacy and safety of combined use 
of metilprednizolon atseponat and dekspantenol for patients with childhood atopic dermatitis. They were 
evaluated with the: SCORAD (Severity Scoring of Atopic Dermatitis), IDLQI (Iinfant’s Dermatological Life 
Quality Index) before and after the treatment. Analysis of the data has shown that the treatment of atopic 
dermatitis with advantan (metilprednizolon atseponat) and bepanten (dekspantenol) accomplishes not only 
regression of clinical symptoms but significantly improvement the quality of life.
Keywords: atopic dermatitis, metilprednizolon atseponat, dekspantenol.

Атопический  дерматит  (АД, 
атопическая  экзема,  нейро-
дермит  –  в  немецкоязычных 

странах,  эндогенная  экзема)  относят 
к  воспалительным,  зудящим,  хрони-
ческим  или  хронически  рецидивиру-
ющим  дерматозам,  часто  возникаю-
щим в семьях с другими атопическими 
заболеваниями  (бронхиальная  астма 

и/или  аллергический  риноконъюнкти-
вит)  [13].  Это  одно  из  самых  распро-
страненных  заболеваний  кожи,  кото-
рым страдают до 20% детей и 1–3% 
взрослых повсеместно [1, 27]. По дан-
ным дерматовенерологической служ-
бы  Республики  Беларусь,  в  2013  г. 
группа  диагнозов  «L20-L30  Дерматит 
и  экзема»  лидировала  среди  других: 
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на  ее  долю  приходилось  33,8%  всех 
вновь  выявленных  нозологий,  что  в 
абсолютных  цифрах  выражалось  как 
154  442  случая.  АД  внутри  группы 
«L20-L30 Дерматит и экзема» занимал 
третье место с результатом 22 985 но-
вых случаев (рис. 1).

Под  атопией  понимают  наслед-
ственную  предрасположенность  к 
аллергическим  реакциям  в  ответ 
на  определенные  антигены.  Термин 
«атопия»  введен  в  практику  амери-
канскими  педиатрами-дерматолога-
ми  A.F.  Coca  и  R.A.  Cooke  в  1923  г. 
В настоящее время атопию принято 
рассматривать  как  симптом-пред-
шественник  астмы,  аллергического 
ринита и АД [1, 5].

Атопии сопутствуют:
– эозинофилия крови и тканей;
– иммунные дисфункции, связан-

ные с  угнетением клеточного имму-
нитета;

– повышение уровня IgE; 
–  увеличение  трансэпи-

дермальной потери воды;
–  резкое  повышение 

чувствительности  к 
факторам,  вызывающим 
зуд.

Принято  выделять  два 
основных  иммунопатогене-
тических  фенотипа  АД:  IgE 
-ассоциированный  (экзоген-
ный)  и  IgE -неассоциирован-
ный  (эндогенный)  (табл.  1) 
[15, 28]. Частота регистрации 
каждого  варианта,  по  дан-

ным  разных  авторов,  варьирует  в 
значительных  пределах:  от  60–90% 
для экзогенного до 10–40% для эн-
догенного типа АД.

Клинические  проявления  АД 
разнообразны,  однако  достаточно 
типичны  и  хорошо  изучены. 
Разработанная  Hanifin  J.M.  и  Ra-
jka G.  (1980) шкала диагностических 
критериев  АД  предусматривает  их 
деление  на  две  группы  –  главные 
и  малые  [1,  11].  При  соблюдении 
правила  «3+3»  (наличие  3  из  4 
главных и 3 из 20 малых критериев) 
исследователь может с уверенностью 
думать о наличии у пациента АД. 

Диагностические критерии АД 
(Hanifin J.M., Rajka G., 1980):

Главные критерии:
1. Зуд.
2. Наличие в анамнезе заболева-

ния и в семейном анамнезе – атопии. 

  Рисунок 1 Распределение нозологий 
внутри группы «L20-L30 
Дерматит и экзема» по данным 
дерматовенерологической службы 
Республики Беларусь в 2013 г.

эксфолиативный 
дерматит – 72;
другие дерматиты – 40624;

дерматит, вызванный 
веществами, принятыми 
внутрь – 1921;
 зуд – 1931;

себорейный 
дерматит – 18752;
атопический 
дерматит – 22985;
 аллергический контактный 
 дерматит – 67429.
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Таблица 1. Характеристика основных фенотипов атопического дерматита

Клинические признаки атопического дерматита

IgE -ассоциированный (экзогенный) тип IgE -неассоциированный (эндогенный) тип

·гиперчувствительность к аэро- и пищевым аллер-
генам присутствует 

· гиперчувствительность к аэро- и пищевым 
аллергенам отсутствует 

·высокие уровни сывороточных IgE-антител  · нормальные или почти нормальные уровни 
сывороточных IgE-антител 

·в анамнезе другие атопические заболевания 
(астма, риноконъюнктивит) 

· в анамнезе отсутствуют указания на 
другие атопические заболевания (астма, 
риноконъюнктивит) 

·нормальное, или несколько повышенное коли-
чество в коже Т-клеток, способных продуцировать 
IL-13 

·сниженное количество в коже Т-клеток, 
способных продуцировать IL-13 

3.  Хронический,  рецидивирую-
щий, сезонный характер течения.

4. Типичная морфология и располо-
жение:

–  лицо,  разгибательные  поверх-
ности в раннем детстве;

– сгибательные поверхности с ли-
хенификацией в пубертате; 

– у взрослых – диффузная лихени-
зация.

Малые критерии:
1. Возникновение первых призна-

ков заболевания в детском возрасте.
2. Общая сухость кожных покровов.
3.  Пищевая  и  лекарственная  ал-

лергии.
4. Стойкий белый дермографизм.
5.  Ладонная  гиперлинейность, 

усиление кожного рисунка (атопиче-
ские ладони).

6. Фолликулярный кератоз, ихтиоз.
7. Складчатость кожи шеи.
8. Дерматит грудных сосков.
9. Периорбитальная гиперпигмен-

тация.

10. Перифолликулярные уплотнения 
кожи.

11.  Ранняя  подкапсулярная  ката-
ракта.

12.  Кератоконус  (коническое  вы-
пячивание роговицы в центре).

13. Продольная складка нижнего 
века (линия Денье–Моргана).

14. Белый лишай.
15. Стафилодермии и другие ин-

фекции кожи.
16. Хейлит. 
17. Рецидивирующий конъюнктивит.
18. Влияние психоэмоциональных 

факторов.
19. Зуд при потоотделении.
20. Увеличение IgE в сыворотке.
Для  оценки  тяжести  течения  АД 

предложен  ряд  индексов:  SCORAD 
(Scoring Atopic Dermatitis), EASI (Ecze-
ma Area and Severity Index), SASSAD 
(Six  area,  six  sign  atopic  dermatitis), 
КИА  (Клинический  Индекс  Атопии) 
и др. Самую широкую валидацию (в 
том  числе  наличие  русскоязычного 
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варианта)  имеет  индекс  SCORAD 
[14,  19,  21].  Вся  интервенционная 
тактика у пациентов с АД по версии 
наиболее  авторитетных  руководств 
(AAD  Guidelines  of  Care  for  Atopic 
Dermatitis,  2004;  Japan  Guidelines 
for  Management  of  Atopic  Dermati-
tis,  2009,  2011;  EADV  Guidelines  for 
treatment  of  atopic  eczema,  2012; 
AAD  Guidelines  of  care  for  the  man-
agement  of  atopic  dermatitis,  2013) 
основана на степени декомпенсации 
показателей  индекса  SCORAD. 
Показатели легкого течения АД для 
SCORAD  находятся  в  интервале 
20–40  баллов;  среднетяжелого 
течения  –  21–40  баллов;  тяжелого 
течения – выше 41 балла [14, 19, 21]. 

В  последние  годы  регистрируется 
рост  частоты  госпитализаций  детей 
с  АД,  сокращение  сроков  ремиссии. 
При АД прослеживается высокий риск 
развития  бактериальных,  грибковых 
и  вирусных  вторичных  осложнений. 
Мультифакторная  концепция  патоге-
неза дерматоза зачастую неправильно 
истолковывается  на  практике.  Повсе-
местно встречаются случаи необосно-
ванного применения широкого спектра 
лекарственных средств,  т.е. полипраг-
мазии, которая часто является основ-
ной  причиной,  усугубляющей  течение 
патологического процесса.

Лечение АД.  Особенности 
патогенеза  заболевания,  много-
образие  фенотипических  прояв-
лений  и  стадийности  клиническо-

го  течения  делают  лечение  АД 
сложной  проблемой.  Повышение 
эффективности  наружной  тера-
пии  является  актуальной  задачей 
детской  дерматологии  и  требует 
дифференцированного  подхода  и 
рационального  использования  то-
пических лекарственных средств.

Основные цели терапии пациен-
тов с АД  согласно  современному 
концептуальному  подходу  [1,  3,  9, 
10, 12]:

·снижение  активности  проявле-
ний и симптомов заболевания;

·предупреждение или минимиза-
ция обострений;

·обеспечение  долгосрочного 
контроля над заболеванием и меры 
по  предупреждению  развития  обо-
стрений;

·повышение  качества  жизни  па-
циентов.

Ведущая  роль  в  терапии  АД  (лег-
кое и среднетяжелое течение) принад-
лежит наружной терапии. Ее основные 
цели – подавление зуда и воспаления 
кожи,  гидратация  кожных  покровов, 
профилактика  и  устранение  вторич-
ного инфицирования, восстановление 
барьерной функции кожи [1, 20, 28].  

Эффективность терапевтических 
вмешательств при АД с позиций до-
казательной медицины (Williams H.C., 
Ormerod A.D., 2005):

Высокая надежность рекоменда-
ций (А-В):

·  UV-терапия  (PUVA,  nbUVB).  Для 
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АД  тяжелого  течения  (SCORAD>ЦСА 
(Циклоспорин А). Для АД тяжелого те-
чения (SCORAD>ТКС (топические кор-
тикостероиды);

·ТИК  (топические  ингибиторы 
кальциневрина).

Средняя надежность рекомен-
даций (C-D):

·АГП (антигистаминные препара-
ты);

·Пробиотики; 
·Гипнотерапия;
·Ванны с антисептиками;
·Исключение бытовых аллергенов;
·Диета;
·Хлопчатобумажное белье.
Бесполезность/вред рекоменда-

ций (D-E):
·Системные стероиды;
·Разведение  наружных  стерои-

дов;
·Солевые ванны;
·Увлажняющие повязки;
·Аллерготестирование.
Опыт  использования  топиче-

ских  кортикостероидов  (ТКС)  в 
дерматологии  насчитывает  око-

ло  60  лет  и  в  настоящее  время 
эта  группа  препаратов  является 
первой  линией  терапии  АД  как 
у  взрослых,  так  и  у  детей  [1,  3, 
9,  10,  12,  23,  24].  ТКС  обладают 
иммуносупрессивным,  противо-
воспалительным,  антипроли-
феративным  и  сосудосуживаю-
щим  эффектами,  с  чем  связано 
уменьшение  зуда,  улучшение 
внешнего  вида  кожи  и,  следо-
вательно,  повышение  качества 
жизни пациента. 

Применяемый в педиатрической 
практике  ТКС  должен  обладать 
сильным  противовоспалительным 
действием,  низкой  системной  био-
доступностью,  быстрым  началом 
действия и минимальными побочны-
ми  эффектами.  Среди  рекомендо-
ванных международными консенсу-
сами ТКС в терапии младенческой 
и  детской  форм  АД  наибольшими 
преимуществами обладают негало-
генизированные продукты (табл. 2).

По  критериям  эффектив-
ность/безопасность,  риск/поль-

Топические  кортикостероиды Относительная эффективность 
(ед. активности) Класс эффективности

Гидрокортизон 1%
Клобетазон бутират 0,05% 
Метилпреднизолона ацепонат 
Гидрокортизона бутират 0,1%
Бетаметазона валерат 0,1%
Мометазона фуроат 0,1%
Клобетазона пропионат 0,05%

1 
25 
100 
100 
100 
175 
600

Слабый 
Средний 
Сильный 
Сильный 
Сильный 
Сильный 

Очень сильный

Таблица 2. Активность топических кортикостероидов, рекомендованных 
для терапии АД [2, 26]
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за  и  атрофогенному  потенциалу 
метилпреднизолона  ацепонат  в 
детской  практике  является  опти-
мальным  средством.  Он  обладает 
высокой  противовоспалительной 
активностью,  липофильностью, 
улучшенной  фармакокинетикой 
[23].  Метилпреднизолона  ацепонат 
(Адвантан  Bayer)  гидролизуется  в 
эпидермисе  и  дерме.  Основным  и 
наиболее  активным  метаболитом 
является  6α-метилпреднизолон-17-
пропионат,  имеющий  значительно 
более  высокое  сродство  со  стеро-
идными рецепторами кожи, чем ис-
ходное  соединение,  что  указывает 
на  его  биоактивацию  в  коже.  Этим 
обусловлены минимальный риск по-
бочных  эффектов  и  вместе  с  тем 
быстрое начало действия непосред-
ственно в очаге воспаления. Пролон-
гированная активная связь Адванта-
на и его метаболитов с рецепторами 
кожи  продлевает  терапевтический 
эффект  при  условии  нанесения 
препарата  1  раз  в  сутки.  Несмотря 
на минимальные побочные явления, 
согласно Европейской классифика-
ции, Адвантан относится к 3-й груп-
пе ТКС (сильные ТКС) [2, 26]. 

Потенциальные  побочные  эф-
фекты ТКС ограничивают их приме-
нение, приводят к стероидофобии и 
задержке начала терапии, особенно 
у детей. С целью повышения клини-
ческой эффективности и возможно-
сти снижения дозы ТКС рекомендо-

вано их совместное использование с 
эмолентами. Описаны многочислен-
ные  преимущества  сочетания  ТКС 
и  эмолентов  при  АД,  по  сравнению 
с монотерапией ТКС [8, 25]. Понятие 
«спаринг-эффект» (эффект щадяще-
го воздействия) может быть рассмо-
трено  как  по  отношению  к  кратко-
срочному  (до  3–6  недель),  так  и  по 
отношению  к  долгосрочному  (дли-
тельная  поддерживающая  терапия) 
совместному  использованию  ТКС  и 
эмолентов [4, 6–8, 25]. Однако режи-
мы основной/поддерживающей тера-
пии  при  совместном  использовании 
ТКС  и  эмолентов  все  еще  находят-
ся  на  стадии  валидации  системати-
ческих  обзоров  и  обзоров  системы 
Cochrane.

Эмоленты  –  основной  компо-
нент масляной фазы косметических 
средств,  обладают  широким  набо-
ром  функциональных  и  физиоло-
гических  свойств,  в  том  числе  нор-
мализуют барьерные функции кожи 
и  снижают  трансэпидермальную 
потерю  воды.  В  качестве  лечебных 
средств и средств ухода при АД наи-
более  распространены  эмоленты, 
наносимые на кожу [17, 22]. 

Хорошо  зарекомендовали  себя 
в детской практике эмоленты с ок-
клюзивными  свойствами  Бепантен-
крем  (Bayer)  и  Бепантен-мазь 
(Bayer). Бепантен-крем представля-
ет  собой  эмульсию  «масло-в-воде» 
и  предотвращает  обезвоживание 

Опыт клинического использования фармацевтических препаратов



43            МЕЖДУНАРОДНЫЕ ОБЗОРЫ: клиническая практика и здоровье  2  2015

кожи  путем  создания  тонкой  жир-
ной пленки. Показан к использова-
нию у лиц с умеренно сухой кожей, а 
также как первая линия терапии при 
состояниях легкой и средней степе-
ни  тяжести  сухости  кожи  и  при  АД 
детской фазы. Бепантен-мазь – это 
эмульсия  «вода-в-масле»,  которая 
создает  плотную  жировую  пленку 
на поверхности кожи. Используется 
у  лиц  с  выраженными  состояниями 
сухости  кожного  барьера,  как  пер-
вая  линия  терапии  при  состояниях 
средней и тяжелой степени тяжести 
сухости кожи, а также АД тяжелого 
течения [18].

Нами проведено исследование 
с целью оценки эффективности и 
безопасности сочетанного примене-
ния метилпреднизолона ацепоната 
(Адвантан, Bayer) и декспантенола 
(Бепантен-крем, Bayer) в комплекс-
ной терапии детей, страдающих ато-
пическим дерматитом. 

Работа  выполнена  в  дизайне  про-
спективного, рандомизированного, ко-
гортного клинического исследования в 
параллельных группах. 

Под  динамическим  наблюдени-
ем  находились  65  пациентов  с  ве-
рифицированным  диагнозом  «L20 
Атопический  дерматит»  по  МКБ-10. 
В  том  числе  было  39  девочек  и  26 
мальчиков в возрасте от 2 до 15 лет 
с атопическим дерматитом средней 
степени тяжести (20 £SCORAD³ 60 
баллов). 

Критерии включения при фор-
мировании групп исследования: 
верифицированный диагноз АД,  со-
гласно  международным  диагности-
ческим  критериям  J.M.  Hanifin  и  G. 
Rajka [11]; клинические признаки АД 
в  стадии  обострения;  степень  тяже-
сти АД от 20 до 60 баллов по шкале 
SCORAD  (средняя степень  тяжести) 
[14, 19, 21]; возраст детей старше 2 
лет; согласие родителей на проведе-
ние исследования.

Критерии исключения: дети млад-
ше  2  лет;  состояние  эритродермии 
(«L26  Эксфолиативный  дерматит»); 
выраженное  обострение  заболева-
ния  с  мокнутием;  клинические  при-
знаки  вторичного  бактериального 
инфицирования  кожи;  признаки 
герпетической  инфекции;  острые 
интеркуррентные  заболевания;  ги-
перчувствительность  к  компонентам 
применяемых  средств;  терапия  си-
стемными  глюкокортикоидами,  ТКС, 
топическими  ингибиторами  кальци-
неврина  в  течение  предшествующих 
4 недель; наличие любого состояния, 
которое  может  создать  неоправдан-
ный риск нанесения вреда здоровью 
пациента; отказ родителей от прове-
дения исследования.

Пациентов  с  АД  обследовали 
в  соответствии  с  разработанной 
индивидуальной  регистрационной 
картой. Для оценки степени тяжести 
использовалась  визуальная  анало-
говая  шкала  SCORAD.  Она  предус-
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матривает  оценку  в  баллах  шести 
объективных  симптомов:  эритемы, 
отека/папулезных элементов, корок/
мокнутия,  экскориаций,  лихенифи-
кации/шелушения,  сухости  кожи. 
Интенсивность  каждого  признака 
оценивали  по  4-уровневой  шкале: 
0    отсутствие, 1   слабая, 2    
умеренная,  3      сильная.  Индекс 
SCORAD рассчитывали по формуле:

SCORAD = А/5 + 7 В/2 + С,
где  А       сумма  баллов  распро-
страненности  поражения  кожи;  В     
сумма  баллов  интенсивности  клини-
ческих  симптомов  АД;  С     сумма 
баллов  субъективных  нарушений  по 
визуальной  аналоговой  шкале.  Зна-
чения  индекса  могли  варьировать  в 
пределах  от  0  (нет  заболевания)  до 
103  (максимально  тяжелое  течение 
дерматоза).

Качество  жизни  оценивали  с 
помощью  опросника  «Дермато-
логический  индекс  качества  жиз-
ни  младенцев»  (ДДИКЖ)   IDLQI 
(Iinfant’s  Dermatological  Life  Quality 
Index)  [16].  Оценивали  следующие 
параметры: симптомы и ощущения, 
межличностные  взаимоотношения, 
лечение,  занятия  в  школе  (у  детей 
старше 7 лет), отдых, сон. Степень 
снижения  качества  жизни  оцени-
вали  в  баллах.  Минимальное  коли-
чество  баллов  –  0,  максимальное 
– 30. Чем больше суммарное коли-
чество  баллов,  тем  большее  влия-
ние  заболевание  кожи  оказывает 

на качество жизни пациента.
Результаты лечения оценивали по 

общепринятым в дерматологии кри-
териям эффективности лечения. 

Клиническую  эффективность  те-
рапевтических  мероприятий  в  груп-
пах оценивали по абсолютному и от-
носительному количеству различных 
исходов и по шкале эффективности 
терапии в баллах:

1. Ухудшение – в процессе лече-
ния наблюдается утяжеление кожно-
го  процесса,  развитие  осложнений 
и  побочных  эффектов,  появление 
новых высыпаний на фоне уже име-
ющихся – 1 балл.

2.  Отсутствие  клинического  эф-
фекта – снижение величины индекса 
SCORAD менее чем на 25% или от-
сутствие изменений по сравнению с 
исходными данны-ми – 2 балла.

3. Улучшение – снижение величи-
ны  индекса  SCORAD  менее  чем  на 
75%, но более 25% по сравнению с 
исходными данными – 3 балла.

4. Значительное улучшение – сни-
жение  величины  индекса  SCORAD 
не менее чем на 75% по сравнению 
с исходными данными – 4 балла.

5.  Клиническая  ремиссия  –  пол-
ное  отсутствие  жалоб  со  стороны 
пациента,  полный  регресс  морфо-
логических элементов сыпи в очагах 
поражения  и  отсутствие  свежих  вы-
сыпаний – 5 баллов.

Статистическая  обработка  ре-
зультатов  осуществлена  с  приме-
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нением  пакета  статистических  про-
грамм  Statistica  6.0.  Проводилась 
оценка  рядов  наблюдений  на  тип 
распределения  с  уровнем  значимо-
сти  95%.  Нормально  распределяе-
мые  показатели  приводились  в  их 
среднем  значении  со  средней  ква-
дратичной  ошибкой:  M±m.  Сравне-
ние рядов наблюдений проводилось 
с  использованием  t-критерия  Стью-
дента.  При  этом  достоверность  ре-
зультатов  соответствовала  0,05  при 
условии  нормального  распределе-
ния исследуемых признаков.

По  результатам  стратифициро-
ванной  рандомизации  пациенты 
были  распределены  на  две  группы. 
Статистически  значимых  клиниче-
ских,  гендерных  и  возрастных  раз-
личий между группами не отмечалось 
(p>0,05). Первая клиническая группа 
(основная  группа)  из  30  пациентов 
(12  мальчиков  и  18  девочек),  сред-
ний  возраст  10,1±1,2  года,  получала 
в  качестве  топической  терапии  ме-
тилпреднизолона  ацепонат  (III  класс 
фармакологической  активности  в 
соответствии с Европейской класси-
фикацией  топических  кортикостеро-
идов) и декспантенол-крем согласно 
рекомендуемой схеме.

Вторая клиническая  группа  (груп-
па  сравнения),  35  человек  (14  маль-
чиков и 21 девочка), средний возраст 
9,4±1,1 года, получала наружное ле-
чение согласно протоколам,  утверж-
денным  Министерством  здравоохра-

нения  Республики  Беларусь  (Приказ 
№142 от 25.02.2008), которое вклю-
чало  топические  кортикостероиды 
III  класса  фармакологической  ак-
тивности  и  кольд-крем.  Наружные 
средства  назначали  по  следующей 
схеме:  метилпреднизолона  ацепо-
нат  (основная  группа)  или  другой 
эквивалентный  по  фармакологиче-
ской  активности  топический  стеро-
ид  (группа  сравнения)  применяли  в 
виде  аппликаций  на  очаги  пораже-
ния 1 раз в сутки в течение 2 недель. 
Дополнительно  на  очаги  поражения 
2  раза  в  сутки  применяли  декспан-
тенол  (основная  группа)  или  кольд-
крем  (группа  сравнения).  При  этом 
топический  кортикостероид  наноси-
ли через 15–20 минут после увлаж-
няющих средств.

Продолжительность  топической 
терапии  составляла  14  дней.  Точки 
контроля:  0  (начало  терапии);  7,  14 
(окончание  терапии)  сутки  местной 
терапии.  Пациенты  обеих  групп  по-
лучали системную терапию, которая 
включала  применение  энтеральных 
сорбентов,  антигистаминных  и  се-
дативных  лекарственных  средств, 
в  возрастных  дозировках,  согласно 
клиническим протоколам.

По  клиническим  формам  паци-
енты  распределились  следующим 
образом:  эритематозно-сквамозная 
форма  была  диагностирована  у  39 
пациентов (60%), лихеноидная – у 26 
(40%). Средний показатель индекса 
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SCORAD  на  момент  включения  па-
циентов  в  исследование  составил 
39,4±1,9. 

Наследственная  предрасполо-
женность  была  установлена  у  41 
(63,1%)  пациента,  при  этом  у  18 
(43,9%)  из  них  –  по  линии  обоих 
родителей.  В  течение  первого  года 
жизни  на  грудном  вскармливании 
находилось  10  (15,4%)  детей,  на 
смешанном  –  23  (35,4%),  большин-
ство  включенных  в  исследование 
пациентов (32 чел., 49,2%) получали 
искусственное кормление.

Сопутствующие заболевания вы-
явлены  у  39  (60%)  пациентов.  При 
этом  чаще  всего  диагностирова-
лась  патология  желудочно-кишеч-
ного  тракта  (гастрит,  гастродуоде-
нит,  дискинезия  желчевыводящих 
путей,  глютеновая  энтеропатия, 
дисбиоз кишечника) – 46,2%, забо-
левания ЛОР-органов (хронический 
тонзиллит,  гайморит,  аденоидит) 
–  38,5%,  заболевания  мочевой  и 
эндокринной  систем  –  15,3%.  Дер-
матореспираторный  синдром  на-
блюдался  у  27  (41,5%)  включенных 
в исследование детей.

Манифестация  заболевания  у 
большинства  пациентов  приходи-
лась на первый  год жизни – 70,8%, 
от 1  года до 3 лет – 15,4%, старше 
3 лет – 13,8%. В результате анализа 
анамнестических  данных  установ-
лено,  что  у  76,9%  пациентов  обо-
стрение  АД  отмечается  в  осенне-

зимний  период.  У  27  (41,5)%  детей 
отмечалось  часто  рецидивирующее 
течение АД с частотой рецидивов 4 
и более в год.

У 89,2% пациентов с АД наблюда-
лось  разной  степени  выраженности 
снижение  качества  жизни.  Средне-
групповой  показатель  ДДИКЖ  со-
ставил 16,1±2,7. Показатели ДДИКЖ 
коррелировали со степенью тяжести 
заболевания,  стремясь  к  росту  при 
утяжелении  патологического  про-
цесса (r=+0,4 при p<0,01). При этом 
индекс  ДДИКЖ  был  достоверно 
выше в группе пациентов с преиму-
щественной  локализацией  высыпа-
ний на коже лица, в отличие от детей 
с минимальными клиническими про-
явлениями  в  этой  области  (18,8±1,9 
и 14,6±2,2 (p<0,05) соответственно).

При  оценке  клинической  эффек-
тивности  проведенного  лечения  ни 
в  одной  из  групп  не  было  отмечено 
случаев  ухудшения  состояния  паци-
ентов. Все пациенты перенесли тера-
пию удовлетворительно, побочных ре-
акций и нежелательных явлений ни в 
одном случае отмечено не было. При 
проведении  стандартной  наружной 
терапии клиническая ремиссия и зна-
чительное  улучшение  достигнуты  у 
20% пациентов (табл. 3). При исполь-
зовании Адвантана и Бепантена на-
блюдались  статистически  значимые 
различия  по  результатам  лечения  с 
группой  стандартной  терапии:  кли-
ническая  ремиссия  и  значительное 
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Группы

Непосредственные результаты лечения

баллы

число случаев/процент

ухуд-
шение

без эф-
фекта

улучше-
ние

значи-
тельное 

улучшение

клини-
ческая 

ремиссия

Группа исследования 
(n=30)

3,4±1,1* 0 0 9/30% 16/53,3% 5/16,7%

Группа стандартной 
терапии (n=35)

2,6±1,2 0 1/2,9% 27/77,1% 5/14,3% 2/5,7%

Таблица 3. Клиническая эффективность различных методов лечения 
атопического дерматита

П р и м е ч а н и е  (здесь и в табл. 4 и 5): * статистически значимые различия с группой 
стандартной терапии, p<0,05.

Группа

Клинические симптомы атопического дерматита

зуд сухость отек папу-
лы

шелу-
шение

ин-
филь-
трация

гипере-
мия

Группа 
исследования (n=30)

4,2± 
0,28*

7,3± 
0,18*

4,4± 
0,14*

6,3± 
0,18

5,1± 
0,26*

8,1± 
0,3*

5,0± 
0,28*

Группа стандартной 
терапии (n=35)

5,9± 
0,48

10,3± 
0,28

5,9± 
0,26

7,4± 
0,24

7,8± 
0,3

10,6± 
0,54

9,2± 
0,45

Таблица 4. Показатели регресса клинических проявлений атопического 
дерматита, день терапии

Группа

Значение индекса SCORAD 
(M±m)

Достоверность раз-
личий по сравнению 
с результатами до 

лечениядо лечения после лечения

Группа исследования (n=30) 38,3±1,9 8,3±1,3* p<0,01

Группа стандартной терапии (n=35) 36,6±2,05 15,4±1,5 p<0,01

Таблица 5. Динамика индекса SCORAD у пациентов с использованием 
различных методов лечения АД

улучшение достигнуты в 70% случаев 
(2 = 14,49; p<0,01). 

В  группе  пациентов,  получав-
ших  в  качестве  топической  терапии 
Адвантан  и  Бепантен,  достоверно 
в более короткие сроки, чем в группе 
сравнения,  наблюдались  купирова-

ние зуда, сухости кожи, разрешение 
воспалительного  отека  тканей,  гипе-
ремии,  шелушения  и  инфильтрации 
(табл. 4).

В  исследуемой  группе  индекс 
SCORAD  до  начала  лечения  со-
ставлял  38,3±1,9  балла,  в  группе 
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стандартной  терапии  –  36,6±2,05 
балла,  т.е.  исходные  показате-
ли  были  сопоставимы  и  не  имели 
статистически  значимых  различий 
(p>0,05).  После  окончания  терапии 
традиционными  топическими  сред-
ствами  значение  индекса  SCORAD 
уменьшилось в 2,4 раза. После со-
четанного  применения  Адвантана 
и  Бепантена  отмечалось  прогрес-
сивное  снижение  SCORAD  в  4,6 
раза (табл. 5).

Об  эффективности  терапии  так-
же судили по динамике диагностиче-
ского индекса качества жизни. После 
окончания лечения показатели каче-
ства жизни достоверно улучшились в 
обеих  группах,  однако  имелись  раз-
личия в степени влияния метода тера-
пии на этот показатель. Так, в группе 
пациентов,  получавших  стандартную 
наружную  терапию,  после  лечения 
ДДИКЖ  составил  8,0±0,5  балла;  в 

группе пациентов, получавших 
Адвантан и Бепантен, наблю-
дались  достоверно  (p<0,001) 
лучшие  результаты  –  4,0±0,2 
(рис. 2).

Выводы:
1.  Полученные  результаты 

подтверждают  высокую  тера-
певтическую  эффективность 
и  безопасность  сочетанной 
топической  терапии  с  ис-
пользованием  Адвантана  и 
Бепантена у детей, страдаю-
щих атопическим дерматитом 
средней степени тяжести.

2.  Методика  сочетанного  приме-
нения Адвантана и Бепантена при-
водит к быстрой реабилитации внеш-
него  вида  кожи  за  счет  активного 
уменьшения  оте-ка,  инфильтрации, 
сухости,  шелушения;  позволяет  в 
короткие сроки достигнуть ремиссии 
заболевания, сократить потребность 
в применении топических глюкокор-
тикостероидов,  тем  самым  снижая 
риск развития осложнений стероид-
ной  терапии;  значительно  улучшает 
качество жизни пациентов.
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