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в лечении атопического дерматита 
и крапивницы у детей
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Antileukotriene drugs in the treatment of atopic dermatitis 
and urticaria in children

Резюме. Представлен обзор литературы по возможности применения антилейкотриеновых препара-
тов в контроле симптомов атопического дерматита и крапивницы у детей. Обобщен опыт применения 
монтелукаста в лечении атопического дерматита и крапивницы.
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Summary. The article provides an overview of the literature on the possible use of antileukotriene drugs to 
control the symptoms of atopic dermatitis and urticaria in children. The experience of the use of montelukast 
in the treatment of atopic dermatitis and urticaria.
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Антилейкотриеновые препараты 
широко используются в кон-
троле симптомов бронхиаль-

ной астмы и аллергического ринита [1]. 
Накапливается опыт их клинического 
применения в лечении крапивницы и 
атопического дерматита, в том числе 
у детей. Обобщение этого опыта име-
ет большое значение для расширения 
возможностей улучшения результатов 
лечения указанных заболеваний. 

Антилейкотриеновые препараты 
в лечении атопического дерматита
Атопический дерматит (синдром 

атопической экземы/дерматита) 
– хроническое воспалительное за-
болевание кожи с возрастными 

особенностями клинических прояв-
лений, характеризующееся экссу-
дативными и/или лихеноидными вы-
сыпаниями, кожным зудом и частым 
инфицированием [2].

Синдром атопической экземы/
дерматита (AEDS) – термин, кото-
рым заменяют устоявшийся в по-
следнее десятилетие в отечествен-
ной педиатрии термин «атопический 
дерматит». Атопический дерматит 
раньше ассоциировали только с IgE 
-опо-средованной аллергической 
гиперчувствительностью. Доказано, 
что хроническое воспаление кожи 
могут инициировать и поддерживать 
также не-IgE -опосредованные им-
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мунные и неиммунные реакции. Фе-
нотипические проявления болезни, 
обусловленные различными патоге-
нетическими механизмами, схожи. 
Атопический дерматит представляет 
собой группу заболеваний со сходной 
клинической картиной, но различным 
патогенезом. Синдром атопической 
экземы/дерматита – более широкое 
понятие, включающее в себя атопи-
ческий дерматит, опосредованный 
атопическим IgE -зависимым меха-
низмом, как составную часть. Однако 
в клинической практике термин «ато-
пический дерматит» пока, вероятно, 
останется доминирующим [1]. 

Клиническая манифестация 
атопического дерматита является 
результатом комплексного взаимо-
действия генетических, иммунных, 
метаболических, инфекционных, 
нейроэндокринных и внешнесредо-
вых факторов. Потенциальные триг-
геры атопического дерматита: 

1) ассоциированные с прямым 
контактом с кожей: туалетные при-
надлежности, включающие спирт, 
вяжущие средства, ароматизаторы; 
жесткие детергенты и мыла; абразив-
ная одежда (шерсть, синтетика); 

2) ассоциированные с физио-
логическими или эмоциональными 
стрессами: инфекции (особенно зо-
лотистый стафилококк, вирусы, гри-
бы и др.), перегревание или потение, 
психологический стресс; 

3) ассоциированные с пищей: пи-
щевые аллергены, находящиеся в 

коровьем молоке, яйцах, арахисе, 
орехах, сое, пшенице, рыбе, море-
продуктах; пища, приготовленная с 
добавками. 

С изменением возраста паци-
ентов значение различных тригге-
ров меняется: уменьшается роль 
пищевой гиперчувствительности, 
нарастает значение IV типа аллер-
гии, сенсибилизации к ингаляцион-
ным аллергенам, из инфекционных 
агентов возрастает роль микрогри-
бов рода Malassezia, включается 
аутоиммунный механизм воспале-
ния [1].

Патогенез атопического дермати-
та недостаточно понятен. Дефект в 
функционировании эпидермального 
барьера и воспаление кожи являются 
двумя отличительными признаками 
атопического дерматита. 

В основе дефекта функциониро-
вания эпидермального барьера ле-
жит несколько составляющих: 1) му-
тации и снижение регулирующего 
влияния генов, определяющих синтез 
структурных белков и процессы оро-
говения (филаггрин, филаментсоеди-
няющий белок); 2) снижение уровня 
церамидов; 3) повышение уровня эн-
догенных протеолитических белков; 
4) недостаток определенных эндо-
генных ингибиторов протеаз; 5) сни-
жение уровней противомикробных 
пептидов (кателицидины). 

Нарушение кожного барьера ведет к 
усилению абсорбции в кожу аллергенов 
и микробной ее колонизации (золо-
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тистый стафилококк, микрогрибы 
рода Malassezia), что потенцирует 
воспаление. Иммунное воспаление 
в коже людей с атопическим дер-
матитом обусловлено Т-клеточным 
ответом (вначале преимущественно 
Т-хелперами 2-го типа, а затем преи-
мущественно Т-хелперами 1-го типа) 
в результате взаимодействия раз-
личных факторов. В процессе им-
мунного ответа высвобождаются 
хемокины и провоспалительные ци-
токины (интерлейкины-4 и 5, фактор 
некроза опухолей альфа), которые 
стимулируют повышенную продук-
цию IgE и системный воспалитель-
ный ответ, приводящие к зудящему 
воспалению кожи [1, 5, 10–13].

В результате эволюции характера 
воспаления меняется спектр цито-
кинов, что ведет к изменению кли-
нической картины болезни (у детей 
раннего возраста преобладают экс-
судативные, у старших – пролифера-
тивные процессы в коже) [11]. 

Классификация атопического дер-
матита представлена в табл. 1 [1, 2]. 

Программа лечения пациента с 
атопическим дерматитом должна 
включать следующие составляющие: 

1) образование ребенка и его се-
мьи; 

2) контроль триггеров; 
3) лечебно-косметический уход 

за кожей; 
4) наружная противовоспалитель-

ная терапия; 
5) системная фармакотерапия; 
6) немедикаментозная терапия.
Возможности модификации 

клинических проявлений при атопи-
ческом дерматите с помощью раз-
личных составляющих лечебной про-
граммы представлены в табл. 2.

Принята ступенчатая противовос-
палительная терапия атопического 
дерматита [5] (табл. 3). Этот принцип 
заложен в отечественный клини-
ческий протокол по диагностике и 
лечению атопического дерматита у 
детей [2].

Существуют дополнительные 
возможности контроля атопическо-
го дерматита. Эффективны при нем 

Стадии развития, 
периоды, фазы 

болезни

Клинические формы 
в зависимости от 

возраста

Распростра-
ненность

Тяжесть 
течения

Клинико-
этиологиче-

ский вариант

Начальная стадия 
Стадия выражен-
ных изменений 
(период обостре-
ния)  
Стадия ремиссии: 
неполная, полная 
Клиническое вы-
здоровление

Младенческая 
(2–3 месяца – 2–3 
года) 
Детская 
(2–3 года – 10–12 
лет) 
Подростковая (10–12 
лет – 18 лет)

Ограниченный 
Распространен-
ный Диффузный

Легкое 
Среднетяже-
лое
Тяжелое

С преоблада-
нием пищевой, 
клещевой, 
грибковой, 
пыльцевой 
и др. аллергии

Таблица 1. Классификация атопического дерматита у детей
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Лекции

Признак АД Лечебное воздействие Механизм действия

Сухость кожи Эмоленты, увлажняющие сред-
ства, барьерные средства

Увлажняют сухую кожу и восстанавливают 
дефектный кожный барьер

Иммунная 
дисфункция

Исключение триггеров Помогают предупредить выявленные аллерги-
ческие реакции и воспалительный ответ

Топические кортикостероиды Широкий спектр противовоспалительной 
активности

Топические ингибиторы кальци-
неврина

Мишеневидная противовоспалительная актив-
ность

Оральные противовоспалитель-
ные средства 
(азатиоприн, циклоспорин и др.)

Системная противовоспалительная актив-
ность

Фототерапия Предположительно противовоспалительная 
активность

Инфекции 
кожи

Комбинированные препараты 
(топический глюкокортикостеро-
ид + антибиотик + противогриб-
ковый компонент)

Лечение кожной бактериальной, грибковой 
инфекции

Топические или оральные анти-
инфекционные средства

Лечение кожной бактериальной, грибковой 
или вирусной инфекции

Антисептические ванны Предположительно уменьшают нагрузку по 
колонизации 
и суперинфицированию кожи

Другое Антигистаминные препараты Предположительно седативный эффект 
может помочь 
в улучшении сна, опосредованно уменьшая 
ночной зуд 
и последующие кожные экскориации

Таблица 2. Дифференцированная терапия признаков атопического дерматита (АД)

антилейкотриеновые препараты. Так, 
установлено, что монтелукаст оказы-
вает дополнительный противовоспа-
лительный эффект при среднетяже-
лом атопическом дерматите у детей 
6–16 лет [14]. В рандомизированном, 
двойном слепом, плацебо-контро-
лируемом исследовании 25 детей в 
возрасте 2–16 лет со среднетяже-

лым атопическим дерматитом лечи-
ли монтелукастом. Установлено, что 
монтелукаст уменьшает зуд, нару-
шение сна, тяжесть болезни, степень 
эозинофилии крови, уровни сыворо-
точного IgE [8]. Некоторые считают, 
что антилейкотриеновые препараты 
могут применяться как дополнитель-
ная терапия у пациентов с атопиче-
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Ступень 
терапии

Тяжесть атопического дерматита Тактика лечения

I Сухость кожи Базисная терапия: увлажняющие и смягча-
ющие средства, устранение триггеров

II Ранние симптомы атопического 
дерматита: легкие или умеренные

Топические стероиды и/или ингибиторы 
кальциневрина

III
Умеренные и выраженные симпто-
мы атопического дерматита

Топические стероиды и при уменьшении 
(стабилизации) клинических проявлений 
ингибиторы кальциневрина

IV Тяжелый, не поддающийся тера-
пии атопический дерматит

Системные иммуносупрессоры (циклоспо-
рин), фототерапия

Таблица 3. Ступенчатая терапия атопического дерматита

ским дерматитом, рефрактерным 
к традиционной терапии. К такому 
заключению пришли Concha del 
Rio L.E. и Arroyave C.M. на основе 
лечения 18 детей с атопическим дер-
матитом монтелукастом в дозе 5 мг 
1 раз в день в течение 24 недель [4]. 
По данным Holme H. и соавт., мон-
телукаст также может уменьшить тя-
жесть атопического дерматита [12]. 

Скорее всего, монтелукаст мо-
жет широко использоваться в ком-
плексной терапии при сочетании 
атопического дерматита с бронхи-
альной астмой и аллергическим 
ринитом, которые являются офи-
циальными показаниями для его 
назначения. Проведенные иссле-
дования подтвердили такую воз-
можность. Так, Angelova-Fischer I. 
и Tsankov N. [3] пришли к заключе-
нию, что монтелукаст может быть 
эффективен как монопрепарат при 
тяжелом атопическом дерматите, 
особенно в случаях сочетания с аст-
мой и аллергическим ринитом. 

Антилейкотриеновые препараты 
в лечении крапивницы 
и ангионевротического отека
Крапивница представляет собой 

гетерогенную группу заболеваний, 
все ее типы и подтипы имеют общую 
характерную особенность – уртикар-
ные кожные поражения и/или ангио-
невротический отек. 

Крапивница – полиэтиологиче-
ское заболевание. При различных 
видах крапивницы этиологическая 
структура различается. 

Причиной острой крапивницы 
чаще являются лекарства (антибио-
тики, нестероидные противовоспа-
лительные средства), пища, химиче-
ские вещества (пищевые добавки), 
укусы насекомых, инфекционные 
заболевания (паразитарные, вирус-
ные, грибковые, микробные (Chla-
mydia pneumoniae)), посттрансфу-
зионные реакции. 

Наиболее частые причины хро-
нической спонтанной крапивницы 
у детей: аутореактивность (IgG-

Лекции
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антитела против рецепторов к IgE 
тучных клеток и эозинофилов); 
пищевая аллергия и непереноси-
мость (яйца, молоко, соя, орехи 
и пшеница у младших детей; мо-
репродукты, орехи у старших де-
тей); персистенция бактериальных 
инфекций (инфекция Helicobacter 
pylori (HP-инфекция), стрептококки, 

стафилококки и др.); аутоиммунные 
заболевания (аутоиммунный тирео-
идит, целиакия и др.). При физи-
ческой и других видах крапивницы 
инициация клинических проявле-
ний связана с воздействием стро-
го определенных физических или 
иных триггеров. В основе развития 
крапивницы лежат иммунные (IgE 

Тип крапив-
ницы

Подтип крапивницы Определение

Спонтанная 
крапивница 

Острая спонтанная крапив-
ница 

Спонтанные волдыри и/или ангионевротический 
отек, 
сохраняющиеся менее 6 недель  

Хроническая спонтанная 
крапивница

Спонтанные волдыри и/или ангионевротический 
отек, 
сохраняющиеся более 6 недель

Физическая 
крапивница 

Холодовая контактная 
крапивница 

Возникает после воздействия холодных пред-
метов, воздуха, жидкостей, ветра 

Замедленная крапивница от 
давления

Провоцируется вертикальным давлением, 
возникает через 3–12 часов после воздействия 

Тепловая контактная крапив-
ница

Провоцируется локальным тепловым воздействи-
ем

Солнечная крапивница Провоцируется ярким солнечным светом

Дерматографическая кра-
пивница, ангионевротический 
отек

Провоцируется механическим штриховым раз-
дражением через 1–5 минут после воздействия

Вибрационная крапивница/
ангионевротический отек

Провоцируется вибрационным воздействием, на-
пример работой с пневматическим молотком

Другие 
типы крапив-
ницы 

Аквагенная крапивница Провоцируется воздействием воды 

Холинергическая крапивница Возникает при повышении температуры тела 

Контактная крапивница Возникает при контакте с уртикарогенной 
субстанцией  

Анафилаксия/крапивница, 
индуцированная физическим 
усилием

Провоцируется физической нагрузкой

Таблица 4. Классификация подтипов крапивницы [1, 6, 16]
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-опосредованные и не-IgE -опосре-
дованные) и неиммунные реакции 
гиперчувствительности. Самые раз-
ные медиаторы (основной из них ги-
стамин), высвобождающиеся в ходе 
различных реакций гиперчувстви-
тельности, опосредуют развитие 
клинических проявлений крапив-
ницы/ангионевротического отека. 
В формировании волдырей прини-
мают участие многие медиаторы, в 
том числе и лейкотриены [6].

Для крапивницы характерны вол-
дыри, которые имеют три типичных 
признака: центральная выпуклая 
часть вариабельного размера, почти 
всегда окружена зоной эритемы; их 
появление сопровождаются зудом, 
иногда чувством жжения; скоропре-
ходящие по характеру, с возвраще-
нием кожи в нормальное состояние 
обычно через 1–24 часа; размер 
волдырей может быть от нескольких 

миллиметров до нескольких санти-
метров.

Ангионевротический отек харак-
теризуется внезапным резко выра-
женным отеком дермы и подкожной 
клетчатки; иногда сопровождается 
скорее болью, чем зудом, частым 
вовлечением подслизистого слоя 
слизистых оболочек; разрешается 
медленнее, чем волдыри, и может 
сохраняться до 72 часов.

Выделяют спонтанную крапивницу, 
физическую и другие виды крапивни-
цы. Для острой спонтанной крапивни-
цы характерно периодическое появ-
ление волдырей сроком до 6 недель. 
Хроническая спонтанная крапивница 
характеризуется длительностью кли-
нических проявлений более 6 недель. 
При повторении эпизодов острой 
спонтанной крапивницы говорят об 
эпизодической спонтанной крапивни-
це (табл. 4). 

Лекции

Рисунок 1 Ступенчатая терапия хронической спонтанной крапивницы [7]

Стартовая терапия: неседативный H
1
-гистаминоблокатор

При персистенции симптомов после 2 недель:  
увеличение дозы неседативного H

1
-гистаминоблокатора (у детей, если позволяет возраст) до 4 раз

При персистенции симптомов после 1–4 недель:  
добавить антилейкотриеновый препарат или сменить антигистаминный препарат 

При персистенции симптомов в течение 1–4 недель: 
добавить циклоспорин А, H

2
-гистаминоблокатор, дапсон, омализумаб

На высоте остроты процесса или при обострении: короткий курс (3–7 дней) системных стероидов
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Программа лечения пациента с 
крапивницей/ангионевротическим 
отеком определяется патогенетиче-
ским вариантом, длительностью те-
чения, выраженностью клинических 
симптомов и предполагает: 

1) обучение пациента и его се-
мьи; 

2) контроль триггеров; 
3) оказание неотложной помощи; 
4) лечение фоновой патологии; 
5) антимедиаторная терапия; 
6) применение мембраностабили-

зирующих препаратов, глюкокорти-
костероидов, иммуносупрессантов; 

7) патогенетическая терапия.
Медикаментозная терапия включа-

ет применение антимедиаторных пре-
паратов, мембраностабилизирующих 
средств, глюкокортикостероидов, H

2
-

гистаминоблокаторов, антилейкотри-
еновых препаратов, анти-IgE -антител, 
циклоспорина А, внутривенных имму-
ноглобулинов, аутосеротерапии [2]. 

Лечение крапивницы строится с 
учетом формы заболевания, тяже-
сти, чувствительности к стартовому 
лечению. Международными экс-
пертами разработана ступенчатая 
терапия хронической спонтанной 

Если симптомы персистируют более 2 недель

Если симптомы персистируют 1–4 недели

Первая линия

Современные антигистаминные средства

второго поколения

Вторая линия

Увеличить до 4 раз дозу современных

антигистаминных средств второго поколения

Третья линия

Дополнительно к второй линии: омализумаб, или

циклоспорин А, или антилейкотриеновый препарат

Короткий курс (максимум до 10 дней)

кортикостероидов может быть назначен
на время обострения

Рисунок 2 Ступенчатая терапия хронической крапивницы у взрослых
и детей [16]

Лекции
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крапивницы (рис. 1). Этот принцип 
заложен в основу отечественного 
клинического протокола лечения 
крапивницы у детей [2].

Эффективность монтелукаста 
в контроле хронической крапивни-
цы доказана [9]. Также убедительно 
продемонстрирована его эффектив-
ность в лечении хронической кра-
пивницы, резистентной к антигиста-
минным препаратам [15].

Место антилейкотриеновых препа-
ратов в контроле симптомов крапивни-
цы. В 2013 г. под эгидой EAACI/GA(2)
LEN/EDF/WAO принята новая версия 
программы ведения хронической 
крапивницы. Антилейкотриеновые 
препараты названы третьей линией в 
терапии хронической крапивницы. Их 
рекомендуют в качестве дополнитель-
ного медикамента, который назначает-
ся вместе с Н

1
-гистаминоблокаторами 

(рис. 2) [16].
В нашей стране зарегистрирован 

препарат монтелукаста Синглон®, кото-
рый может с успехом применяться для 
контроля как крапивницы, так и атопиче-
ского дерматита в случае его сочетания 
с бронхиальной астмой и аллергическим 
ринитом у детей, начиная с 2 лет жизни. 
Режим дозирования: 1 раз в сутки вече-
ром; детям от 2 до 4 лет – 1 жевательная 
таблетка 4 мг, детям в возрасте от 5 до 
15 лет – 1 жевательная таблетка 5 мг, де-
тям с 16 лет – 1 таблетка 10 мг.

Таким образом, применение мон-
телукаста расширяет возможности 
успешного контроля течения у детей 

как атопического дерматита, так и 
крапивницы. 
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