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Atopic dermatitis (AtD) is multifactorial inflammatory skin disease with high prevalence in pediatric population. It is crucial to implement 

long-term maintenance therapy to prevent AtD exacerbations according to current clinical guidelines and expert reports. The article 
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children with AtD are presented. 
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Атопический дерматит (АтД) является многофакторным воспалительным заболеванием кожи с высокой распростра-

ненностью в детской популяции. Согласно актуальным клиническим руководствам и экспертным докладам, для пред-

упреждения обострений АтД необходимо проведение длительного поддерживающего лечения. В статье обобщены 

результаты основных исследований крема пимекролимус 1%. Показаны его эффективность и благоприятный профиль 

безопасности при длительной проактивной терапии АтД у детей.
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ И ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Атопический дерматит (АтД) — многофакторное 

воспалительное заболевание кожи, в основе которо-

го лежат генетическая предрасположенность, наличие 

дисфункции эпидермального барьера, иммунная дис-

регуляция, а также уменьшение разнообразия микро-

биоты кожи и кишечника [1]. Болезнь характеризуется 

выраженным зудом и зачастую является предвестником 

развития одного или нескольких аллергических заболе-

ваний в рамках «атопического марша» [2, 3], возникнове-

ние которых значимо ухудшает качество жизни не только 

пациентов, но и их близких [4].

АтД выявляют приблизительно у 10–20% детей во 

всем мире, при этом первые симптомы в 45% случаев 

появляются в возрасте до 6 мес, в 60% выявляются до 

одного года, еще в 30% болезнь возникает в возрас-
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те от 1 года до 5 лет, лишь в каждом 10-м случае — от 

6 лет и старше [5]. Анализ исследований распростра-

ненности АтД у детей от 13 до 14 лет демонстрирует, 

что наибольшее снижение данного показателя наблю-

дается в развитых странах Северо-Западной Европы, 

таких как Великобритания, Ирландия, Швеция, Германия, 

а также в Новой Зеландии, тогда как наибольший рост 

распространенности отмечается в развивающихся стра-

нах, таких как Мексика, Чили, Кения и Алжир, а также 

в нескольких странах Юго-Восточной Азии [6]. При оцен-

ке распространенности АтД у детей в возрасте от 6 до 

7 лет обращает на себя внимание увеличение данного 

показателя в Западной Европе, Канаде, Южной Америке, 

Австралии и на Дальнем Востоке [6]. Все это свидетель-

ствует о том, что распространенность АтД в европейских 

странах неодинакова. Так, например, среди подростков 

в возрасте 13–14 лет она варьирует от 1,5% в Литве 

до 15–18% в Дании, Болгарии, Финляндии и Венгрии. 

При этом в странах Западной и Северной Европы пока-

затель распространенности АтД выше, чем в странах 

Центральной и Восточной Европы [5], а в последних — 

выше, чем в среднем по миру (7,3%) [7].

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА
Патофизиология АтД многогранна и включает в себя 

сложное взаимодействие таких факторов, как дисфунк-

ция эпидермального барьера и дисрегуляция иммунного 

ответа, происходящее на фоне наследственной предрас-

положенности и действия на организм неблагоприятных 

условий внешней среды [1, 8]. Одним из основных компо-

нентов эпидермального барьера является роговой слой, 

формирующийся за счет процессов дифференцировки 

и ороговения кератиноцитов, в ходе которых синтезиру-

ется ряд важных структурных белков (в частности, филаг-

грин, лорикрин, инволюкрин), участвующих в реализации 

барьерной функции кожи [9, 10]. Соответственно измене-

ния нуклеотидной последовательности генов структурных 

белков приводят к дефектам эпидермального барьера, 

ведущим к повышению уровня pH и трансэпидермальной 

потери воды с последующим развитием ксероза, а также 

к нарушению пропорций и количества свободных жирных 

кислот, церамидов и триглицеридов кожи [9, 11]. В част-

ности, мутация гена филаггрина (FLG) признана одним из 

значимых факторов риска развития АтД и сопутствующих 

аллергических заболеваний (особенно пищевой аллергии 

и бронхиальной астмы) [11, 12], а также ассоциирована 

с ранним началом и более тяжелым течением АтД [13].

Мутации генов структурных белков, белков межкле-

точных соединений или протеаз, помимо дисфункции эпи-

дермального барьера, влекут за собой активацию иммун-

ного ответа из-за деградации межклеточных связей, 

увеличения активности протеаз и, как следствие, повы-

шения проницаемости эпидермиса для антигенов внеш-

ней среды (микроорганизмы, аллергены) [10]. Нарушение 

регуляции иммунного ответа в острой фазе АтД обу-

словлено преимущественно дифференцировкой наивных 

Т-лимфоцитов в Th2- и Th22-клетки, вырабатывающие 

значимые для патогенеза АтД провоспалительные интер-

лейкины (IL-4, -5, -13, -22 и -31) [8], а также формирова-

нием IgE-опосредованной гиперчувствительности [14]. 

Необходимо отметить, что острое воспаление при АтД, 

ведущее к повышенной продукции IL-4 и -13, вызывает 

еще большее снижение синтеза структурных белков кожи 

(в особенности филаггрина, кератина, лорикрина, инво-

люкрина), эпидермальных липидов (длинноцепочечных 

свободных жирных кислот и церамидов) и антимикробных 

пептидов (кателецидина, β-дефензинов) [15, 16].

Немаловажное значение в патофизиологии АтД зани-

мает порочный круг «зуд – расчесывание». Показано, 

что в основе зуда лежит высокая экспрессия IL-31 акти-

вированными Т-лимфоцитами и тимусного стромально-

го лимфопоэтина (TSLP) кератиноцитами с активацией 

ваниллоидного рецептора 1-го типа (TRPV1) в результате 

связывания IL-31 со своим рецептором (IL-31RA) на сен-

сорных нейронах [17–19]. TSLP, в свою очередь, может 

напрямую стимулировать первичные сенсорные нейро-

ны, вызывая устойчивое чувство зуда независимо от 

лимфоцитов и тучных клеток; более того, TSLP активирует 

врожденные лимфоидные клетки 2-го типа (ILC2), индуци-

руя выделение ключевых провоспалительных цитокинов 

(IL-4, -5 и -13) [19]. Явление гиперестезии кожи усиливает 

удлинение и увеличение количества ветвлений сенсор-

ных нервных волокон в эпидермисе, что клинически 

проявляется феноменом «сенсибилизации нейронов» — 

повышением чувствительности кожи больных АтД к мини-

мальным раздражителям и возникновением на этом 

фоне устойчивого чувства зуда [20–22]. Образование 

свежих экскориаций в результате расчесывания зудящей 

кожной поверхности создает дополнительные дефекты 

эпидермального барьера. Подобные дефекты являются 

входными воротами для аллергенов и инфекционных 

агентов (микроорганизмов, т.ч. Staphylococcus aureus, 

и их токсинов), которые, в свою очередь, вызывают 

активацию иммунной системы, способствуют присоеди-

нению вторичной инфекции, избыточной колонизации 

кожи S. aureus и хронизации воспалительного процесса. 

В конечном итоге все эти процессы оказывают стимули-

рующее и усиливающее кожный зуд действие, замыкая 

тем самым порочный круг «зуд – расчесывание» [23].

Происходящие при АтД изменения ассоциированы 

с высоким риском развития других аллергических забо-

леваний, таких как пищевая аллергия (которая зачастую 

становится отправной точкой так называемого «атопи-

ческого марша»), бронхиальная астма и аллергический 

ринит [24]. Так, приблизительно 66% детей, страдающих 

АтД тяжелого течения, уже к трем годам жизни имеют как 

минимум одно сопутствующее аллергическое заболева-

ние [25]. В основе развития атопических заболеваний 

у больных АтД лежит процесс транскутанной сенсибили-

зации к антигенам внешней среды, в норме являющимся 

безвредными [26]. Этот процесс происходит в результате 

прохождения антигенов через дефекты эпидермального 

барьера и их взаимодействия с иммунными клетками 

кожи на фоне дисрегуляции иммунной системы с преоб-

ладанием Th2-иммунного ответа [26, 27]. Формирование 

на этом фоне сенсибилизации может быть причиной реак-

ций гиперчувствительности немедленного типа с развити-

ем анафилаксии [27, 28]. Данное обстоятельство подчер-

кивает важность проведения адекватной комплексной 

терапии детей с АтД.

ОСНОВЫ ЛЕЧЕНИЯ АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА
Актуальные клинические руководства [29] и эксперт-

ные доклады [30] по ведению детей с АтД отмечают, 

что незамедлительная терапия обострения заболева-

ния с применением топических глюкокортикостероидов 

(тГКС) и топических ингибиторов кальциневрина (ТИК) 

в чувствительных зонах с целью быстрейшего купирова-

ния воспалительного процесса должна быть дополнена 

увлажняющими средствами на всех этапах лечения, а так-

же средствами для поддерживающего лечения. В послед-

нем случае речь идет о длительном применении тГКС 

или ТИК в интермиттирующем режиме для достижения 

и сохранения стойкой, продолжительной ремиссии забо-
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левания [29, 30]. Уже не вызывает сомнений, что лече-

ние только лишь во время обострения, без соблюдения 

принципов базисной и проактивной терапии приводит 

к более частым, повторяющимся обострениям АтД с крат-

ковременными промежутками ремиссии заболевания 

[31, 32]. Необходимость проведения поддерживающей 

терапии обусловлена еще и тем, что внешне нормальная 

кожа больных АтД, в т.ч. после достижения ремиссии 

с применением тГКС, характеризуется сохранением дис-

функции эпидермального барьера, а также наличием 

в эпидермисе признаков минимального воспалительно-

го процесса [31]. Об этом свидетельствуют повышение 

трансэпидермальной потери воды, снижение содержания 

длинноцепочечных жирных кислот [33], низкая степень 

лимфоцитарной инфильтрации кожи, высокая плотность 

высокоаффинного IgE-рецептора (FcERI) на поверхности 

клеток Лангерганса и сохраняющееся высвобождение 

провоспалительных Il-1β, -25, -33 и TSLP кератиноци-

тов [34]. Проактивная терапия направлена прежде все-

го на подавление остаточного, зачастую невидимого 

внешне (субклинического) воспаления и предотвращение 

дальнейшего его развития, а также на восстановление 

и поддержание нормального состояния эпидермального 

барьера, что позволяет снизить риск обострения кожного 

патологического процесса [35]. Именно такой подход 

дает возможность добиться контроля над заболеванием, 

увеличить период ремиссии и снизить риск развития 

осложнений АтД в дальнейшем [36].

ПРЕИМУЩЕСТВА ТОПИЧЕСКИХ ИНГИБИТОРОВ 
КАЛЬЦИНЕВРИНА В ПОДДЕРЖИВАЮЩЕЙ 
ТЕРАПИИ АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА
Схемы осуществления поддерживающей терапии 

зависят от индивидуальных особенностей (выражен-

ности воспаления, возраста, локализации высыпаний). 

Возможно продолжение (на несколько месяцев) нане-

сения тГКС в интермиттирующем режиме в местах преж-

них наиболее выраженных и остающихся после курса 

активной терапии высыпаний [37]. Кроме того, может 

быть использована схема длительного (на срок до 1 

года) назначения ТИК, что является более предпочти-

тельным, поскольку продолжительное использование 

тГКС ограничено местными (атрофия кожи, телеангиэк-

тазии, стрии, гипер- и гипопигментации) и системными 

(подавление функции гипоталамуса, гипофиза и надпо-

чечников, редко — развитие синдрома Кушинга) побоч-

ными действиями [38, 39]. Кроме того, тГКС необходимо 

с осторожностью использовать на чувствительных участ-

ках кожи, таких как лицо, веки, сгибы, складки и область 

половых органов, где абсорбция препарата через кожу, 

особенно у детей, намного выше [40]. В частности, бес-

контрольное использование тГКС в периорбитальной 

области у детей в редких случаях приводило к развитию 

такого серьезного осложнения, как вторичная открыто-

угольная глаукома [41]. Важно учитывать, что у пациен-

тов с АтД абсорбционная способность кожи увеличива-

ется по сравнению со здоровыми приблизительно в два 

раза [42]. Поэтому применение тГКС у пациентов с АтД 

чаще приводит к их появлению в системном кровото-

ке и, как результат, к развитию системных побочных 

эффектов. ТИК, молекулы которых обладают большими 

размерами, отличаются более высокой по сравнению 

с тГКС липофильностью и высоким сродством связы-

вания с белками кожи [42, 43]. Одним из ограничений 

длительного применения тГКС является кортикофобия 

(стероидофобия), вызванная в большинстве случаев 

плохой информированностью пациентов или их роди-

телей, а также бесконтрольным использованием высо-

коактивных тГКС и их неадекватным тяжести болезни 

дозированием [44].

ТИК, в частности мазь такролимус (0,03% и 0,1%) 

и крем пимекролимус 1%, являются достаточно эффектив-

ными нестероидными средствами с благоприятным про-

филем безопасности для длительной проактивной терапии 

детей с АтД. Противовоспалительный и иммуносупрессив-

ный механизм действия ТИК обусловлен ингибировани-

ем активности кальциневрина посредством связывания 

активного вещества (такролимуса или пимекролимуса) 

с белком рецептора макрофилина 12 (FKBP-12) [45]. Это 

приводит к подавлению кальциневрин-зависимой актива-

ции и пролиферации Т-клеток, снижению синтеза и высво-

бождения ими провоспалительных цитокинов IL-2, -3, -4, 

-5, фактора некроза опухоли α, интерферона γ, а также 

к уменьшению высвобождения из тучных клеток и ней-

трофилов других медиаторов воспаления, участвующих 

в патогенезе АтД [45]. Элидел (пимекролимус), 1% крем 

для наружного применения, владелец регистрационного 

удостоверения Меда Фарма ГмбХ и Ко.КГ (Германия), явля-

ется производным макролактама аскомицина. Препарат 

разрешен в Российской Федерации для использования 

с 3-месячного возраста. Пимекролимус по сравнению 

с тГКС и такролимусом не влияет на функцию, жизне-

способность и количество иммунных клеток (дендритных 

клеток и клеток Лангерганса) в здоровой коже [46, 47]. 

Особый интерес вызывает тот факт, что пимекролимус, 

в отличие от тГКС, не только не вызывает атрофии кожи 

(поскольку не оказывает влияния на фибробласты), но 

и, напротив, может восстановить тГКС-индуцированнную 

атрофию. Так, C. Queille-Roussel и соавт. продемонстриро-

вали, что использование в течение 4 нед триамцинолона 

ацетонида или бетаметазона-17-валерата по сравнению 

с кремом пимекролимус 1% приводит к значимому умень-

шению толщины кожи приблизительно на 15 и 10% соот-

ветственно [48]. А D.F. Murrell и соавт. с помощью дина-

мического дерматоскопического исследования показали 

значимое улучшение состояния атрофированной глюко-

кортикостероидами кожи (восстановление истонченной 

кожи) в группе использования пимекролимуса (46,5% 

пациентов) в течение 6 нед — в отличие от группы плаце-

бо (17,6% пациентов) [49].

По некоторым данным, пимекролимус способствует 

восстановлению эпидермального барьера, что особенно 

важно при лечении больных АтД [50, 51]. Данное дей-

ствие пимекролимуса реализуется за счет восстановле-

ния липидного биполярного слоя кожи и положительного 

влияния на экспрессию генов структурных белков кожи 

филаггрина и лорикрина, тогда как тГКС, напротив, при-

водят к значительному снижению экспрессии инволюкри-

на и небольших пролин-богатых белков, связывающихся 

с церамидами [51, 52]. Кроме того, пимекролимус обла-

дает выраженным противозудным действием, что опос-

редовано не только его иммуносупрессивным и противо-

воспалительным эффектами, но и влиянием на нервные 

волокна за счет связывания TRPV1 [52]. Вызванные этим 

деполяризация нервных волокон кожи и высвобождение 

основного медиатора зуда — субстанции Р [52], а так-

же других нейропептидов [53] проявляются возникнове-

нием кратковременного ощущения жжения, тепла или 

зуда в месте нанесения пимекролимуса. Однако именно 

таким путем кратковременного стимулирования высво-

бождения нейропептидов с последующим блокировани-

ем их повторного накопления (истощение медиаторов 

зуда) и десенсибилизации нервных волокон кожи обес-

печивается противозудное действие препарата [53, 54]. 
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Метаанализ более 40 рандомизированных контролируе-

мых исследований противозудного эффекта различных 

топических методов лечения АтД показал, что при исполь-

зовании ТИК наблюдалось снижение интенсивности зуда 

на 36%, тГКС — на 34%, топических антигистаминных 

препаратов — на 27% по сравнению с плацебо [55, 56]. 

Крем пимекролимус 1% значимо уменьшал чувство зуда 

в течение 48 ч после начала лечения более чем у поло-

вины пациентов (56%) по сравнению с 34% пациентов, 

получавших плацебо [57].

Эффективность и безопасность пимекролимуса по 

сравнению с тГКС у младенцев с АтД легкого и среднетя-

желого течения (n = 2418) продемонстрированы в Petite 

Study — крупнейшем и наиболее продолжительном мно-

гоцентровом открытом рандомизированном клиниче-

ском исследовании в параллельных группах [58]. В тече-

ние 3 нед применения крема пимекролимус 1% в области 

лица у 61% пациентов был достигнут полный или почти 

полный регресс высыпаний, а к концу 5-летнего исследо-

вания этот показатель увеличился до 96,6% (61,8 и 97,2% 

детей в группе тГКС соответственно). После 5 лет лечения 

минимальная активность заболевания была отмечена 

у 89% пациентов (в группе пимекролимуса) и 92% (в груп-

пе тГКС), что свидетельствует о прогрессивном повыше-

нии эффективности лечения АтД с возрастом [58]. Кроме 

того, было отмечено, что 36% детей, длительно получаю-

щих крем пимекролимус 1%, не нуждались в использова-

нии тГКС, а медиана длительности использования тГКС 

составила 7 сут в сравнении со 178 сут в группе детей, 

получавших только тГКС [58].

Снижение потребности пациентов с АтД в примене-

нии тГКС является первостепенной задачей, что обу-

словлено риском развития побочных эффектов при их 

длительном использовании, распространенной корти-

кофобией у пациентов и/или их родителей, приводящей 

к снижению комплаентности. В этой связи стероид-

сберегающий эффект пимекролимуса является допол-

нительным основанием целесообразности его исполь-

зования после реактивной терапии обострения АтД 

с помощью тГКС. Так, в исследовании U. Wahn и соавт. 

было показано, что при применении крема пимекроли-

мус 1% меньше пациентов нуждались в дополнительном 

применении тГКС по сравнению с детьми, использо-

вавшими эмоленты и тГКС (35 против 63% через 6 мес 

и 43 против 68% через 12 мес соответственно). Из числа 

больных, получивших тГКС хотя бы раз за 12 мес иссле-

дования, около 40% как в группе пимекролимуса, так 

и в контрольной группе получали их в течение 1–14 сут, 

остальные — более 14 сут [59]. В этом же исследовании 

доля пациентов, завершивших наблюдение без обостре-

ния, независимо от исходной тяжести течения заболе-

вания была почти вдвое выше в группе пимекролимуса 

по сравнению с контролем (61 против 34% через 6 мес 

и 51 против 28% через 12 мес) [59].

В нескольких исследованиях на фоне длительной под-

держивающей терапии с применением крема пимекроли-

мус 1% было зафиксировано снижение не только тяжести 

АтД, но и риска развития транскутанной сенсибилизации 

к пищевым и бытовым аллергенам. В частности, отмече-

ны более низкие концентрации IgE к аллергенам и более 

быстрое снижение индекса распространенности и тяже-

сти экземы (Eczema Area and Severity Index; EASI) в группе 

применения пимекролимуса по сравнению с тГКС [60, 

61]. Все эти наблюдения позволяют использовать пиме-

кролимус в качестве средства первой линии терапии 

АтД легкого и среднетяжелого течения у детей, а также 

демонстрируют значимую роль пимекролимуса в предот-

вращении прогрессирования заболевания, уменьшении 

частоты обострений и увеличении периода ремиссии. 

Возвращаясь к оценке результатов пятилетнего иссле-

дования Petite [58], можно утверждать, что пимекролимус 

имеет благоприятный профиль безопасности, поскольку 

не оказывает на организм системного иммуносупрес-

сивного действия. Так, лечение кремом пимекролимус 

1% детей с АтД продолжительностью до двух лет не при-

водило к увеличению частоты системных или кожных 

инфекций, а после вакцинации титр антител достигал 

нормальных значений [62–64]. Низкая частота возник-

новения инфекций кожи при применении пимекролимуса 

была подтверждена и в открытом 6-месячном исследо-

вании, проведенном в повседневной практике с участи-

ем более 900 пациентов в возрасте от 3 мес и старше 

с АтД [65]. Одними из наиболее «устрашающих» побоч-

ных эффектов, указанных в инструкции по применению 

и распространенных в открытых источниках информации, 

являются случаи возникновения на фоне использования 

ТИК лимфомы и немеланомного рака кожи. Однако дан-

ное утверждение имеет лишь теоретический характер 

и связано с предположением о возможном системном 

действии такролимуса или пимекролимуса при нанесении 

их на кожу, даже несмотря на отсутствие доказательств 

их системной абсорбции при местном использовании 

[55]. Здесь полезно напомнить, что АтД тяжелого течения 

является значимым фактором риска развития лимфо-

мы [66]. К тому же последние исследования с участием 

более десятков и сотен тысяч пациентов с АтД продемон-

стрировали благоприятный профиль безопасности ТИК 

и не выявили связи между использованием препаратов 

данной лекарственной группы и риском возникновения 

злокачественных новообразований и лимфопролифера-

тивных заболеваний [55]. Например, в ходе 10-летнего 

наблюдательного исследования с анализом более 40 тыс 

человеко-лет у более чем 7 тыс детей, получавших такро-

лимус в течение 6 нед или более, не было обнаружено 

случаев лимфомы или немеланомного рака кожи [67].

Немаловажное значение для соблюдения пациен-

том режима лечения имеет индивидуальное восприятие 

определенных лекарственных форм, наносимых на кожу. 

Для поддержания высокого уровня комплаентности нано-

симое лекарственное средство в идеале не должно огра-

ничивать жизнедеятельность пациента, должно легко 

наноситься, быстро впитываться, не оставлять следов на 

коже и одежде, а также не должно вызывать неприятных 

ощущений. Указанным требованиям, особенно при нане-

сении на кожу в чувствительных зонах, лучше всего соот-

ветствуют лекарственные средства в форме крема. Это 

подтверждается данными слепого рандомизированного 

исследования предпочтений при использовании в тече-

ние 6 нед у детей (n = 141) со среднетяжелым АтД крема 

пимекролимус 1% и мази такролимус 0,03%. Оказалось, 

что пациенты и ухаживающие за ними лица отдают пред-

почтение крему пимекролимус 1%, объясняя это более 

удобным нанесением и отсутствием ощущения «липкой 

кожи» после впитывания препарата [68].

В завершение следует отметить, что оптимально 

эффективной терапевтической схемой лечения детей 

с АтД является стадийный алгоритм, состоящий из про-

ведения короткого курса реактивной терапии тГКС (при 

необходимости — в сочетании с антибиотикотерапией), 

направленной на купирование обострения кожного про-

цесса и уменьшение выраженности воспаления, с после-

дующим незамедлительным началом поддерживающей 

терапии, заключающейся в длительном применении кре-

ма пимекролимус 1% в сочетании с эмолентами в каче-
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стве смягчающей/базисной терапии для поддержания 

барьерной функции кожи [69]. Продолжительность под-

держивающей терапии, как и частота/периодичность 

нанесения лекарственных препаратов, должна опреде-

ляться лечащим врачом с учетом тяжести АтД, длитель-

ности ремиссии и количества эпизодов обострения [70].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Крем пимекролимус 1% имеет высокую эффектив-

ность, удобную лекарственную форму, хорошо перено-

сится пациентами, может наноситься на чувствитель-

ные участки кожи и использоваться для профилактики 

развития транскутанной сенсибилизации к пищевым 

и бытовым аллергенам. Препарат обладает стероидсбе-

регающим эффектом и благоприятным профилем без-

опасности, что делает его предпочтительным средством 

для осуществления длительной поддерживающей тера-

пии АтД у детей.
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ЛИХОРАДКА У ДЕТЕЙ

Серия «Болезни детского возраста от А до Я»

Авторы: А.А. Баранов, В.А. Булгакова, Е.А. Вишнева и др.

М.: ПедиатрЪ, 2021. — 56 с.

Лихорадка у детей — наиболее частая причина обращения за 

медицинской помощью. Авторами руководства обобщены 

данные отечественной и зарубежной научной и методической 

литературы, освещающие современный взгляд на этиологию, 

патогенез и классификацию лихорадки. Детально рассмотрены 

способы измерения температуры тела, характеристики жаропо-

нижающих препаратов и показания к их применению у детей. 

Отдельный раздел посвящен особенностям течения лихорад-

ки в детском возрасте, таким как дегидратация, фебрильные 

судороги и др., а также представлены алгоритмы диагностики 

и лечения этих состояний у детей. В руководстве содержится 

актуальная информация, основанная на принципах доказатель-

ной медицины, по наблюдению детей с лихорадкой, что позво-

лит избежать полипрагмазии и дать правильные рекомендации 

родителям для преодоления «пирофобии».
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