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Pathogenetic therapy for
atopic dermatitis in children:
current issues
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THE LECTURE PRESENTS CURRENT OPINIONS ON THE PROBLEM OF TOPICAL
TREATMENT OF ATOPIC DERMATITIS IN CHILDREN DISCUSSING DIFFERENT
TOPICAL ANTIAINFLAMATORY DRUGS WITH AND WITHOUT CORTICOSA
TEROIDS. PIMECROLIMUS 1% CREAM (ELIDEL, NOVARTIS PHARMA, GERA
MANY) IS SPECIALLY EMPHASIZED AMONG THE LATTER. PIMECROLIMUS IS
SHOWN TO PROVIDE SYMPTOM RELIEF AND CONTROL IN MILD AND MODERA
ATE CASES OF ATOPIC DERMATITIS, SO IT COULD BECOME ESSENTIAL IN
PREVENTING EXACERBATIONS AND ELONGATION OF REMISSION PERIODS
OF THE DISEASE.
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В ЛЕКЦИИ ПРЕДСТАВЛЕНЫ СОВРЕМЕННЫЕ ВЗГЛЯДЫ НА РАЦИОНАЛЬНУЮ НАРУЖНУЮ ТЕРАПИЮ АТОПИЧЕСКОГО
ДЕРМАТИТА У ДЕТЕЙ. ОБСУЖДАЮТСЯ ВОПРОСЫ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ТОПИЧЕСКИХ ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ
ПРЕПАРАТОВ — СОДЕРЖАЩИХ И НЕ СОДЕРЖАЩИХ ГЛЮКОКОРТИКОСТЕРОИДЫ. СРЕДИ ПОСЛЕДНИХ ОСОБОЕ
ВНИМАНИЕ УДЕЛЕНО ПИМЕКРОЛИМУСУ 1% КРЕМУ (ЭЛИДЕЛ, НОВАРТИС ФАРМА, ГЕРМАНИЯ). ПОКАЗАНО, ЧТО
ПРЕПАРАТ ПОЗВОЛЯЕТ ДОСТИГАТЬ КОНТРОЛЯ НАД СИМПТОМАМИ ЗАБОЛЕВАНИЯ, ОСОБЕННО ПРИ ЕГО ЛЁГКОМ И
СРЕДНЕТЯЖЕЛОМ ТЕЧЕНИИ, НЕОБХОДИМ ДЛЯ ПРОФИЛАКТИКИ ОБОСТРЕНИЙ И УВЕЛИЧЕНИЯ ДЛИТЕЛЬНОСТИ
РЕМИССИИ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: АТОПИЧЕСКИЙ ДЕРМАТИТ, ДЕТИ, НАРУЖНАЯ ТЕРАПИЯ, ПИМЕКРОЛИМУС 1% КРЕМ.

Проблема атопического дерматита (АтД) у детей приобретает в последние годы
всё большее медикоAсоциальное значение, так как распространённость забоA
левания неуклонно растёт, составляя в различных странах мира от 6% до 25%, а
в России — до 35%; прослеживается патоморфоз АтД у детей — отмечена более
ранняя манифестация (сразу после рождения или в первые 1–2 месяца жизни
в 47% наблюдений по нашим данным); увеличились частота тяжёлых форм АтД
с расширением площади поражения кожи и количество больных с непрерывно
рецидивирующим течением, торпидным к традиционной терапии [1, 2, 3]. КроA
ме того, АтД является первым проявлением «аллергического марша» и значиA
мым фактором риска развития бронхиальной астмы у детей [4, 5]. АтД — аллерA
гическое генетически обусловленное воспаление кожи, в основе которого леA
жат иммунные механизмы, приводящее к повреждению всех слоёв эпидермиса
и клинически характеризующееся зудом, возрастной морфологией высыпаний,
локализацией, стадийностью и склонностью к хроническому течению [1, 3].
Начинаясь в раннем возрасте, АтД у детей быстро принимает хроническое течеA
ние, протекает годами, вызывая огромные страдания больного. Зуд и нарушеA
ния сна, воспаление кожи и косметические дефекты существенно препятствуют
полноценной жизни ребёнка и являются психологическим бременем не только
для больного, но и для всех членов его семьи. В связи с этим столь важен конA
троль над симптомами АтД [4]. Между тем своевременная диагностика и патоA
генетическое лечение на ранних стадиях могут модифицировать течение АтД и
позволяют предупредить формирование «аллергического марша» атопических
болезней.

ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА
По современным представлениям АтД — мультифакториальное заболевание,
развитие которого тесно связано с генетическими дефектами иммунного отвеA
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та и отрицательными влияниями неблагоприятных фактоA
ров внешней среды. Установлено, что действие этих факA
торов определяет темпы развития АтД, особенно у детей
раннего возраста [1, 4, 5].
Наследственная предрасположенность к аллергии (82%) —
ведущий фактор, проявляющийся особенностями генетиA
чески запрограммированного системного иммунного отA
вета на антиген и нарушениями генетического контроля
продукции цитокинов, особенно интерлейкинаA4 (ИЛ4),
что сопровождается повышением продукции IgЕ и генераA
лизованной гиперчувствительностью [6]. Наследственно
обусловлены также местные механизмы формирования
АтД, которые характеризуются накоплением клеток ЛанA
герганса в коже больных, изменениями строения и расA
пределения в эпидермисе этих клеток, увеличением колиA
чества высокоаффинных рецепторов на их мембранах и
снижением роли в поддержании митотической активности
кератиноцитов, что усиливает гиперпролиферативные
процессы в эпидермисе. Генетически обусловлено также
наличие значительного количества эозинофиловA«долгоA
жителей», устойчивых к апоптозу, что способствует увелиA
чению их циркуляции до 3 мес (в норме — не более 1 мес);
одновременно выявляют наследственно детерминироA
ванную патологию синтеза липидов, приводящую к дефиA
циту церамидов и повышенной сухости кожи, что нарушаA
ет её барьерную функцию [7].
В реализации наследственной предрасположенности к
АтД участвуют многочисленные факторы внешней среды:
высокая антигенная нагрузка на плод во время беременA
ности (57%), раннее искусственное вскармливание, а такA
же раннее введение прикорма и продуктов, не соответстA
вующих возрасту ребёнка [3, 4].
Значимым фактором риска АтД является патология орA
ганов желудочноAкишечного тракта, особенно дисбиоз
кишечника (89%), а также нарушения экологии среды
обитания и микроокружения ребёнка. Действие этих
факторов проявляется в определённые возрастные пеA
риоды и сопровождается формированием различных
форм АтД.
ППррииччииннннооAAззннааччииммыыммии  ааллллееррггееннааммии при АтД являются пиA
щевые аллергены (94–100% случаев), особенно у детей
раннего возраста. По существу, пищевая аллергия являетA
ся стартовой сенсибилизацией, на фоне которой путём пеA
рекрёстных реакций формируется гиперчувствительность
к другим аллергенам. Доминирующая роль пищевой алA
лергии постепенно уменьшается с возрастом ребёнка и
увеличивается значимость аэроаллергенов, прежде всего
бытовых (38%), эпидермальных (35%), пыльцевых (32%) и
бактериальных (20%) [3, 4].
Среди бактериальных аллергенов при АтД установлена
роль золотистого стафилококка, который в 80–90% слуA
чаев является основным микроорганизмом, колонизиA
рующим поражённые участки кожи и выделяющим экзоA
токсины со свойствами суперантигенов, ингибирующие
апоптоз и стимулирующие пролиферацию ТAлимфоцитов,
что ускоряет хронизацию аллергического воспаления
кожи [8].

ПАТОГЕНЕЗ АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА
В основе патогенеза АтД лежат иммунные механизмы с
ведущей ролью ТAлимфоцитов и клеток Лангерганса. ПоA
следние являются основными клетками иммунной системы
кожи, ответственными за IgEAопосредованное накоплеA
ние аллергенов в коже и их презентацию ТAлимфоцитам.
Количество клеток Лангерганса у больных с АтД значиA
тельно выше, чем у здоровых. Кроме того, клетки ЛангерA
ганса играют важную роль в поддержании митотической

активности кератиноцитов на низком уровне за счёт иниA
циации апоптоза, ограничивающего их выраженную проA
лиферацию. В последние годы клетки Лангерганса расA
сматривают как специализированные высокопотентные
антигенпрезентирующие клетки костномозгового происA
хождения. При первом контакте антиген связывается с
высокоаффинными рецепторами IgE, которые расположеA
ны на поверхности клеток Лангерганса, в них аллергены
подвергаются ферментативному расщеплению и связыA
ваются с HLA II класса. Образующийся при этом полипепA
тид специфически распознаётся ТAклеточным рецептором
CD4+Aлимфоцитов. Получив информацию, клетки ЛангерA
ганса перемещаются в лимфатические узлы, где вступают
во взаимодействие с Th0Aлимфоцитами, что увеличивает
активацию ТAхелперов, способствует переключению их в
сторону Th2 и сопровождается повышением продукции
цитокинов. При этом Th2Aхелперы выделяют преимущестA
венно ИЛ 4, ИЛ 5, ИЛ 10, ИЛ 13 и активируют ВAлимфоциA
ты с локальной гиперпродукцией специфических IgE. При
повторном поступлении аллергена происходит его связыA
вание со специфическими рецепторами на мембране
тучных клеток, что вызывает дегрануляцию последних с
выделением медиаторов воспаления и хемокинов, котоA
рые запускают раннюю фазу аллергической реакции,
клинически проявляющуюся выраженным зудом, гипереA
мией, высыпаниями. Под действием ИЛ 5, ИЛ 6, ИЛ 8 проA
исходит усиление миграции эозинофилов и макрофагов в
очаг воспаления, что определяет темпы хронизации алA
лергического воспаления кожи. В хронизации АтД важA
ное значение имеют эозинофилыA«долгожители», которые
менее подвержены апоптозу и продуцируют высокие
уровни основного белка эозинофилов, также происходит
активация Th1Aхелперов с преимущественной продукцией
интерферонаAγ (ИФНγ). Этот процесс «переключения»
Th2Aклеток на Th1 связан с повышенной продукцией
ИЛ 12, способствующей хронизации аллергического проA
цесса в коже [3, 9].
Наряду с иммунными механизмами в патогенезе АтД имеA
ют значение повреждения рогового слоя эпидермиса и
водноAлипидной плёнки в результате аллергического восA
паления, приводящее к выраженной сухости кожи. ПовыA
шенная сухость кожи способствует поддержанию зуда, а
зуд и расчёсы сопровождаются дополнительным поврежA
дением кератиноцитов и тучных клеток, что усиливает алA
лергическое воспаление кожи. Расчёсы способствуют инA
фицированию кожи патогенной флорой, преимущественA
но золотистым стафилококком. Наряду с этим важнейшее
значение имеет постепенно формирующаяся дисфункция
нервной системы, которая посредством нейропептидов
непосредственно участвует в механизмах формирования
зуда и других проявлений АтД у детей (рис.).

Рис. Патогенез атопического дерматита
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При АтД развивается аллергическое воспаление при
котором происходит повреждение водноAлипидной плёнA
ки и рогового слоя эпидермиса, что значительно снижает
барьерные функции кожи и повышает риск вторичного
инфицирования. При этом существенно увеличиваются
трансэпидермальные потери воды, что приводит к патолоA
гической сухости кожи, усилению зуда, нарушениям фиA
зиологической десквамации эпителия, утолщению рогоA
вого слоя с развитием гиперкератоза и выраженного шеA
лушения, что определяет значимость наружной терапии
АтД у детей.

НАРУЖНАЯ ТЕРАПИЯ АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА
Наружная терапия — неотъемлемая часть комплексного
лечения АтД у детей. Её следует проводить дифференцироA
ванно, с учётом патологических изменений в коже и исA
пользованием топических лекарственных средств и их
различных форм [12]. Рациональное и своевременное
применение топических средств наружной терапии АтД,
по существу, определяют темпы обратного развития кожA
ного воспаления, причём параллельно с угасанием кожA
ных симптомов значительно стихают и постепенно преA
кращаются субъективные ощущения — зуд, жжение и дисA
комфорт кожи, улучшается настроение и качество жизни
больного ребёнка.
ЦЦееллии  ннаарруужжнноойй  ттееррааппииии
• Купирование воспаления и зуда путём назначения

противовоспалительных средств.
• Улучшение барьерной функции кожи и восстановлеA

ние водноAлипидного слоя с помощью смягчающих и
питательных средств.

• Обеспечение правильного ежедневного ухода за коA
жей путём назначения очищающих и увлажняющих
средств.

Наружная терапия АтД может быть успешной только в том
случае, если её проводят по всем трём указанным направA
лениям. При проведении наружной терапии АтД необходиA
мо соблюдать следующие правила.
• Оценить характер морфологических изменений кожи и

выбрать лекарственное средство с учётом механизма
действия.

• Учитывать возраст больного, стадию болезни и налиA
чие осложнений (бактериальная, грибковая, вирусная
инфекция).

• Правильно подобрать адекватную лекарственную
форму в зависимости от активности воспалительного
процесса.

• Провести фармакологическую пробу с выбранным леA
карственным средством с оценкой реакции через
20 мин, 3–6 и 12–24 ч.

В зависимости от остроты воспалительного процесса при
АтД у детей мы рекомендуем использовать различные леA
карственные формы: лосьоны, болтушки, кремы, гели, лиA
погели, мази [13].
При обострении АтД необходимо купировать воспалеA
ние и зуд путём назначения наружных противовоспалиA
тельных средств, содержащих топические глюкокортиA
коиды (ГК) или нестероидные противовоспалительные
препараты.
При тяжёлом течении и выраженном обострении АтД
необходимо использовать топические ГК, которые дейA
ствуют на все клетки воспаления, включая клетки ЛанA
герганса, обладают выраженным противовоспалительA
ным эффектом и являются современным стандартом
противовоспалительной терапии. ГК назначают в остA
рый период АтД короткими курсами 5–7 дней, а при

хроническом течении по интермиттирующей методике
через день или 2 раза в неделю. Для повышения эфA
фективности топических ГК при лечении АтД целесообA
разно применять их на фоне смягчающих и питательных
средств [12, 13].
ППооккааззаанниияя  кк  ппррииммееннееннииюю  ггллююккооккооррттииккооииддоовв
• Тяжёлое течение АтД.
• Выраженное обострение АтД как при остром, так и

хроническом течении.
• Неэффективность противовоспалительной нестероидA

ной терапии АтД в течении 3–5 дней.
Тем не менее при длительном, нерациональном и неконA
тролируемом применении ГК (особенно фторсодержаA
щих), а также при неправильной методике нанесения этих
средств возможно развитие побочных эффектов.
• К местным побочным эффектам относятся атрофия

кожи, формирование стрий, телеангиэктазий, наруA
шений пигментации; снижение местного иммунитета
с развитием инфекционных осложнений, тахифилакA
сия, синдром отмены, эритема, розацеа. БезопасA
ность ГК при их местном применении зависит от лиA
пофильности (скорости проникновения в кожу), афA
финности рецепторов, их метаболизма в коже, налиA
чия геномного и внегеномного эффектов, а также от
лекарственной формы. Установлено, что при наружA
ном применении ГК лучше всасываются через поA
вреждённую кожу, особенно при использовании окA
клюзионных повязок, на участках с тонкой и чувствиA
тельной кожей. В местах, где кожа особенно тонкая
(лицо, шея, складки), отмечены самая высокая абA
сорбция и значительно чаще развиваются побочные
эффекты в виде атрофии кожи.

• Системные побочные эффекты — угнетение гипоталаA
моAгипофизарноAнадпочечниковой системы, нарушеA
ния роста, развитие синдрома Кушинга. Эти эффекты
развиваются чаще при раннем и длительном применеA
нии топических ГК, особенно у детей раннего возрасA
та, при нанесении на поверхность кожи более 20%.
Эти побочные реакции способствуют формированию
ГКAфобии и отказу от применения топических ГК даже
в тех случаях, когда они показаны, что способствует
хронизации течения АтД.

В связи с этим в настоящее время созданы современные
и наиболее безопасные топические ГК — мометазон, меA
тилпреднизолона ацепонат, гидрокортизона бутират с выA
раженной противовоспалительной активностью и миниA
мальными побочными эффектами. С другой стороны, в поA
следние годы наблюдают более тяжёлое течение АтД,
обусловливающее необходимость длительной противоA
воспалительной терапии. Поэтому при использовании даA
же современных безопасных ГК, необходим взвешенный
подход к их назначению и соблюдение следующих принциA
пов [12].
• Не следует применять топические ГК в возрасте до

6 мес (особенно фторсодержащие).
• Назначать топические ГК при выраженном обостреA

нии и тяжёлом течении АтД, но не для профилактики
АтД.

• Использовать эффективные и безопасные ГК с проA
лонгированным действием, применять их только коA
роткими курсами: в острый период — 5–7 дней, при
хроническом течении — по интермиттирующей метоA
дике: через день или 2 раза в неделю, на поверхности
не более 20% площади кожи.

• Не использовать топические ГК под окклюзионную поA
вязку.
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• Выбирать лекарственные формы ГК в зависимости от
активности воспаления и локализации процесса. До наA
чала применения ГК необходимо купировать инфекцию.

• Не применять метод разведения топических ГК.
Многие врачи, особенно педиатры, практикуют смешиA
вание топических ГК с питательными или увлажняющиA
ми средствами, что объясняется желанием уменьшить
возможные побочные эффекты и дозу ГК. Однако развеA
дение патентованных топических ГК приводит к изменеA
ниям стабильности систем, нарушениям биологической
доступности препаратов, микробному обсеменению,
плохой переносимости, снижению терапевтической эфA
фективности, необходимости увеличения длительности
терапии, что способствует развитию побочных эффектов
при использовании даже безопасных современных преA
паратов [10].
В связи с этим при лёгком и среднетяжёлом течении АтД,
особенно у маленьких детей, наружную терапию следует
начинать с применения противовоспалительных средств,
не содержащих топические ГК. К ним относятся традициA
онные и современные средства.
Традиционные противовоспалительные средства (в частA
ности, препараты, содержащие нафталанскую нефть, дёA
готь, висмута субгаллат и др.) обладают рядом существенA
ных недостатков.
• Резкий неприятный запах, что может вызвать обостреA

ние респираторной патологии.
• Пачкают и окрашивают одежду, вызывают косметичеA

ский дискомфорт.
• Ухудшают качество жизни и психоэмоциональный стаA

тус больного.
• Имеют низкую эффективность и относительно медленA

ное действие.
• Технологически сложны при изготовлении.
• Нафталанская нефть и дёготь вызывают повреждение

рогового слоя, усиливают сухость кожи, способствуют
развитию фотосенсибилизации кожи и могут примеA
няться только короткими курсами — не более
5–7 дней [4, 10].

Поэтому возникла необходимость создания современноA
го противовоспалительного средства, не содержащего
ГК, для наружной терапии АтД, которое позволяло бы
контролировать его течение на ранних стадиях и предуA
преждать тяжёлое течение [11]. Таким препаратом являA
ется пимекролимус (1% крем пимекролимуса — «ЭлиA
дел», Новартис Фарма) — новый нестероидный противоA
воспалительный препарат, селективный клеточный ингиA
битор провоспалительных цитокинов, обладающий выA
сокой противовоспалительной активностью [12, 13].
В отличие от наружных ГК, препарат действует преимуA
щественно на ТAлимфоциты и тучные клетки [14]. ПимеA
кролимус связывается со специфическим ТAклеточным циA
тозольным рецептором макрофиллиномA12 и ингибирует
активность кальциневринAфосфатазы, которая регулируA
ет транслокацию нуклеарного фактора активированных
ТAлимфоцитов в ядро и таким образом блокирует обраA
зование и высвобождение провоспалительных цитокиA
нов как Th2Aответа (ИЛ 4, ИЛ 5, ИЛ 10), так и Th1Aответа
(ИЛ 2, ИФНγ), уровень которых повышен при хроничесA
ком течении АтД. Кроме того, пимекролимус препятствуA
ет высвобождению из активированных тучных клеток циA
токинов, провоспалительного фактора некроза опухолиA
α (ФНОAα) и других медиаторов. В отличие от топических
ГК, пимекролимус не действует на клетки Лангерганса,

не вызывает атрофии кожи даже при длительном примеA
нении, может наноситься на любые участки кожи, в том
числе на особо чувствительные (лицо, шея) и использоA
ваться длительно, а также в более раннем возрасте — у
детей с 3 мес [15]. Необходимо подчеркнуть, что пимеA
кролимус способен предотвращать формирование обоA
стрения АтД и тем самым эффективно контролировать
заболевание. Создание этого препарата стало сущестA
венным достижением в наружном лечении АтД. ПимеA
кролимус обеспечивает широкую зону контроля, как при
появлении начальных симптомов заболевания, так и при
эпизодическом его использовании при первых проявлеA
ниях обострения АтД.
Уникальная особенность фармакокинетики пимекролимуA
са заключается в том, что после нанесения на кожу он
практически полностью задерживается в верхних слоях
эпидермиса, не проникая за кожный барьер [16, 17]. КонA
центрация пимекролимуса в крови не превышает 2 нг/мл,
остаётся постоянно низкой, не зависит от площади обраA
ботанных участков кожи и длительности терапии, поэтому
препарат не имеет системных побочных эффектов, что опA
ределяет благоприятный профиль его безопасности [18,
19]. Клинические исследования с участием более
19 000 пациентов, страдающих АтД и длительно получавA
ших пимекролимус, убедительно доказали его высокую
клиническую эффективность: препарат контролирует
симптомы АтД, особенно зуд кожи, уменьшает площадь
поражения и тяжесть течения АтД, увеличивает длительA
ность ремиссии в 2 раза и уменьшает частоту обострений
в 4 раза [18].
Безопасность использования пимекролимуса у детей убеA
дительно доказана клиническими исследованиями у
11 000 пациентов детского возраста, страдающих АтД (из
них — 3000 — дети от 3 мес до 2Aх лет), пациенты
применяли препарат длительно. [13, 19].
Пимекролимуса 1% крем наносят на повреждённые участA
ки кожи 2 раза в сутки с обязательным применением пиA
тательных и увлажняющих средств. При этом он действует
достаточно быстро, купирует симптомы АтД, особенно зуд
кожи уже в первые 48–50 ч, что значительно улучшает
сон и качество жизни. По существу, это препарат первой
линии терапии начальных симптомов АтД, причём его ранA
нее назначение предотвращает прогрессирование и тяA
жёлое течение АтД [19, 20].
Кроме того, пимекролимус рекомендуют для долгосрочA
ного контроля симптомов АтД путём эпизодического исA
пользования при первых симптомах обострения для
профилактики тяжёлого течения заболевания. Таким
образом, пимекролимус является средством контроля,
особенно при лёгком и среднетяжёлом течении АтД, неA
обходим для профилактики критических обострений и
увеличения длительности ремиссии. Несомненно, что
препарат может эффективно использоваться и при тяA
жёлом течении АтД после короткого курса топических
ГК для дальнейшего купирования воспаления, что позA
воляет значительно ускорить наступление ремиссии,
уменьшить потребность в ГК и предупредить возможA
ные осложнения.
Проведённые нами клинические исследования у детей
также показали высокую терапевтическую эффективA
ность пимекролимуса, особенно при появлении первых
симптомов АтД на ранних стадиях его формирования, при
нанесении на чувствительные участки кожи как при лёгA
кой, так и при среднетяжёлой форме АтД.
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Основные даты истории отечественной педиатрии*

11880011  гг..
Первая вакцинация против оспы в Московском
воспитательном доме

11880066––11880099  гггг..
Выделение палат на шесть коек для больных 
детей в терапевтической клинике в ПетербургA
ской МедикоAхирургической академии

11881122  гг..
«О физическом воспитании детей и о влиянии 
его на умственное и нравственное состояние их» 
И.П. Каменского

11881122  гг..
«Обозрение разнообразных человеческих
уродств» П.А. Загорского

11881144  гг..
«Слово о необходимых средствах к подкреплеA
нию слабого младенческого возраста для 
размножения в Отечестве нашем народа» 
А.И. Данилевского

11881199  гг..
Открытие первого сельского лазарета в ЯмA
бургском округе (ныне Кингисепп) для больных 
питомцев СанктAПетербургского воспитательноA
го дома, находящихся на воспитании в деревнях

11882299  гг..
«Диететика юношества или наука 
сохранять здравие детей при воспитании» 
Е.H. Смельского

11883333  гг..
Объявление конкурса ВольноAэкономическим
обществом на лучшую работу о детской смертA
ности

11883344  гг..
Открытие первой в России детской больницы 
в Петербурге (ныне детская больница 
им. Н.Ф. Филатова)

11883366  гг..
Начало чтения С.Ф. Хотовицким полного систеA
матического теоретического курса лекций по
педиатрии в Петербургской МедикоAхирургичесA
кой академии при кафедре акушерства, 
женских и детских болезней (36 лекций — 
72 часа). Курс читался до 1847 г.

11883377  гг..
Открытие первого в России приюта для прихоA
дящих детей (прообраза детских садов) 
в Петербурге

11884400  гг..
«О причинах большой смертности детей на перA
вом году жизни и мерах к её отвращении»
И.Р. Лихтенштедта

11884422  гг..
Создание приюта для приходящих 
детей в Москве

11884422  гг..
Открытие в Москве второй в России детской больA
ницы — Московская детская больница на Бронной
улице (ныне больница им. Н.Ф. Филатова)

11884433––11884455  гггг..
«Руководство к воспитанию, образованию 
и сохранению здоровья детей» в 3Aх томах 
К.И. Грума

11884444  гг..
Открытие третьей в России детской больницы 
в Петербурге — Елизаветинская клиническая
больница для малолетних детей (ныне детская
больница им. Л. Пастера)

11884466  гг..
«Диететика беременных, родильниц и детей»
А.Н. Никитина

11884477  гг..
Первые операции под эфирным и хлороформA
ным наркозом у детей в Московских факультетA
ских клиниках

11884477  гг..
«Педиятрика» С.Ф. Хотовицкого

11884477  гг..
Открытие при Петербургском воспитательном 
доме двухгодичного училища нянь (по существу
сестер по детству)

11884455  гг..
Открытие в СанктAПетербурге первых детских
яслей

11885533  гг..
Открытие «Заведения для снабжения жителей
СанктAПетербурга благонадежными кормилицаA
ми» со стационарным и амбулаAторным отделеA
ниями для обследования и лечения кормилиц 
и их детей. Э. Мейер

11885555  гг..
Открытие при Петербургском воспитательном
доме училища фельдшериц по детству 
с 4Aлетним курсом обучения

* Составитель Г.Л. Микиртичан.

С.Ф. Хотовицкий




