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С
огласно современным пред-
ставлениям атопический дер-
матит (АтД) – это генетически

обусловленное, хроническое, реци-
дивирующее заболевание кожи, кли-
нически проявляющееся первично
возникающим зудом, воспалением,
лихеноидными папулами (в младен-
честве – папуловезикулами) и лихе-
нификацией [1] и характеризующее-
ся определенной эволютивной дина-
микой. Многие современные дерма-
тологи определяют АтД как хрониче-
ское воспалительное заболевание ко-
жи, клинически проявляющееся зу-
дом и эритематозными высыпания-
ми, развивающееся на фоне ксероза,
который характеризуется увеличени-
ем трансэпидермальной потери воды
(TEWL). Тем самым уже в определе-
нии подчеркивается важность нару-
шений кожного барьера для развития
данного заболевания [2].

Актуальность
Несмотря на усилия дерматоло-

гов, аллергологов и педиатров, про-
блема АтД остается актуальной. АтД
является одним из наиболее часто
встречаемых кожных заболеваний
у детей грудного и младшего воз-
раста. Более 1/3 детей до 3 лет, про-
живающих в крупных городах,
имеют проявления АтД. По данным
эпидемиологических исследова-
ний, частота встречаемости разных
аллергических заболеваний среди
общей популяции в настоящее вре-
мя составляет 35%, а распростра-
ненность АтД – 17–30% среди детей
и 2–10% – среди взрослых [3–5].

Терминология
Впервые описал АтД в 1892 г. Эрнст

Бенье (E.Besnier), сумев «объединить»
разрозненные кожные болезни (дет-
скую экзему младенцев, флексураль-
ную экзему детей и диссеминирован-
ный нейродермит подростков и
взрослых) в единое заболевание, ко-
торое меняет свою клиническую кар-
тину в зависимости от возраста паци-
ента, и дал название новой болезни –
«экземато-лихеноидная форма диа-
тезического пруриго» [6]. Пожалуй,
ни одно заболевание кожных болез-
ней не имело такого большого коли-

чества названий, как АтД: в литерату-
ре насчитывается более 100 терми-
нов, которыми когда-либо обознача-
ли данную болезнь [7]. Такая терми-
нологическая путаница является при-
чиной диагностических ошибок, ис-
кажает статистику заболеваний, за-
трудняет прогноз и выбор лечения.

В настоящее время в отечествен-
ной литературе для описания дан-
ного заболевания наиболее часто
используются понятия «нейродер-
мит» и АтД. В зарубежной литерату-
ре АтД нередко относят к группе эк-
зем, выделяя особый характер забо-
левания термином «атопическая эк-
зема». Это название, с одной сторо-
ны, подчеркивает патоморфологи-
ческую и нередко клиническую
общность экземы и АтД (АтД клини-
чески имеет все признаки экзема-
тозного поражения кожи), но, с дру-
гой – упрощает этиопатогенетиче-
ский подход к заболеванию, а также
не объясняет возрастную динамику
заболевания и частое сочетание
дерматита с бронхиальной астмой,
поллинозами и т.д.

Этиопатогенез
Несмотря на то что АтД хорошо

известен дерматологам уже много
лет, единой концепции этиопатоге-
неза данного заболевания среди
специалистов до сих пор не разра-
ботано. По современным представ-
лениям АтД – наследственно об-
условленное заболевание, степень
клинических проявлений которого
во многом зависит от воздействия
факторов внешней среды. Наибо-
лее значимыми генетически детер-
минированными нарушениями при
данном заболевании являются из-
менения в иммунной системе и
кожном барьере, дисфункция в ра-
боте которых является благопри-
ятным фоном для развития АтД.
Также немаловажную роль на его
развитие оказывают изменения в
работе нервной системы (блокада
β-адренергических рецепторов,
нейрокапиллярная лабильность ко-
жи при механическом раздражении
и т.д.), желудочно-кишечные рас-
стройства (например, синдром
мальабсорбции) и эндокринопатии

(нарушение гипоталамо-гипофи-
зарной регуляции и снижение син-
теза адренокортикотропного гор-
мона, дегидроэпиандростерона и
т.д.), дисфункция которых также не-
редко обусловлена генетическими
факторами [1].

Вторая группа факторов, влияю-
щих на развитие АтД, представляет
собой триггеры внешней среды:
разнообразные химические веще-
ства, неблагоприятные метеоусло-
вия, пищевые и лекарственные раз-
дражители, инфекционные агенты
и др. Многие исследователи при-
держиваются «дозозависимой» кон-
цепции развития АтД, при которой
если у индивидуума присутствуют
многочисленные предрасполагаю-
щие мутации в генотипе, то для де-
бюта заболевания требуется не-
значительное воздействие негатив-
ных факторов, и наоборот, у людей
с «благоприятной» наследствен-
ностью воздействие агрессивных
факторов внешней среды должно
быть чрезмерным и длительным.

Генетические факторы
Безусловно, ведущее место в этио-

патогенезе АтД занимает наслед-
ственная предрасположенность к
атопическим заболеваниям. «Се-
мейный», или наследственный, ха-
рактер дерматита и других атопи-
ческих состояний (астма, полли-
ноз) давно отмечался исследовате-
лями [8, 9]. Чаще всего выявляется
связь с атопическими заболевания-
ми по линии матери (60–70%), ре-
же – по линии отца (около 40%).
При наличии заболеваний у обоих
родителей риск развития дермати-
та у ребенка составляет 60–80%. 

Нерешенным вопросом у специа-
листов является спор о том, какие на-
следственные факторы являются гла-
венствующими в развитии АтД: изме-
нения в иммунной системе (гены
«атопии») или структурно-функцио-
нальные изменения в строении кож-
ного барьера (дефекты в «специфи-
ческих кожных» генах). Исследовате-
ли выдвигают разнообразные гипо-
тезы. Наиболее известными среди
них являются две генетические моде-
ли: outside-in и inside-out [10].
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Гипотеза inside-out поддержива-
ет мнение, что основополагающее
влияние на развитие АтД оказывают
изменения в иммунной системе, а
воспалительный ответ на ирритан-
ты и аллергены (при активации Th2-
клеток) приводит к эпидермальной
гиперплазии и дисфункции кожно-
го барьера [11]. Установлено, что ге-
ны, ответственные за развитие ато-
пии и бронхиальной гиперчувстви-
тельности, локализованы на 5, 6, 11,
13 и 14-й хромосомах (5q31–33,
11q13, 13q12–14 и т.д.). Данные гены
определяют запрограммированный
системный иммунный ответ на ан-
тиген, дисбаланс продукции интер-
лейкинов – ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-13, что
сопровождается повышением уров-
ня иммуноглобулина Е (IgE) и гене-
рализованной гиперчувствитель-
ностью [9, 12].

Ведущими иммунологическими
нарушениями, выявляемыми при ис-
следовании кожи больных АтД, яв-
ляются: увеличение числа активиро-
ванных Тh2-лимфоцитов и клеток
Лангерганса, повышенная продук-
ция IgE клетками и дефектный кле-
точно-опосредованный иммунитет.

Генетическая модель outside-in
объясняет развитие АтД наслед-
ственно обусловленными дефекта-
ми рогового слоя эпидермиса (на-
рушением клеточной пролифера-
ции и дифференцировки кератино-
цитов), способствующего пенетра-
ции антигенов через кожные по-
кровы и развитию аллергического
состояния. Так наиболее значимы-
ми при данном заболевании яв-
ляются повреждения по крайней
мере трех групп генов [13, 14]:

а) отвечающих за комплекс эпи-
дермальной дифференцировки
(плотный кластер генов в локусе
1q21), т.е. за синтез филаггрина, ин-
волюкрина, лорикрина и S100-белка,
участвующих в терминальной диф-
ференцировке кератиноцитов [15];

б) кодирующих эпидермальные
протеазы;

в) отвечающих за синтез ингиби-
торов протеаз.

Данные популярные гипотезы
легли в основу патогенетической
классификации и послужили осно-
вой выделения двух форм АтД:
«внешнего» (extrinsic) и «внутренне-
го» (intrinsic). Для «внешнего» (со-
гласно outside-in-модели) характер-
но раннее начало; высокий уровень
IgE и типичный Th2-ответ; «+» FLG-
мутация, клинически проявляющая-
ся ксерозом кожи; среднее и тяже-
лое течение, а также сочетание по-
ражения кожи с другими атопиче-
скими заболеваниями и вульгарным
ихтиозом. Для «внутреннего» дерма-

тита (inside-out-модель) характерно
позднее начало; нормальный уро-
вень IgE; «-» FLG-мутация; легкое
течение; положительный пэтч-тест
на металлы; не характерна сенсиби-
лизация к белковым аллергенам; от-
сутствуют аллерген-специфические
IgE [10]. Таким образом, можно сде-
лать вывод, что «внешний» подтип
АтД, который непосредственно ас-
социирован с поврежденным кож-
ным барьером, является «классиче-
ской формой» заболевания с небла-
гоприятным прогнозом развития
разнообразного спектра атопиче-
ских заболеваний, а «внутренний» –
с первично неповрежденным кож-
ным барьером – псевдоатопиче-
ским дерматитом (или atopiform-
dermatitis), заболеванием с более
легким течением.

Некоторые исследователи скло-
няются к тому, что внешний и внут-
ренний подтипы АтД могут факти-
чески представлять собой разные
этапы эволюции одного и того же
заболевания, развивающегося при
различных степенях сенсибилиза-
ции организма. Ведущей же гипоте-
зой на сегодняшний день являются
представления о первостепенной
роли поврежденного кожного барь-
ера в развитии дерматита [13, 16]. 

Роль эпидермального
барьера

Основной функцией кожи яв-
ляется защита организма от внеш-
них факторов окружающей среды.
Барьерные свойства кожи во мно-
гом зависят от «здоровья» поверх-
ностного рогового слоя. Неповреж-
денная кожа хорошо изолирует ор-
ганизм от окружающего мира, что
верно как для веществ, попавших на
кожу снаружи, так и для тех, что на-
ходятся внутри. Целостность кож-
ного барьера напрямую зависит от
состояния эпидермального липид-
ного барьера, филаггрина, активно-
сти протеолитических ферментов
и ингибиторов протеаз.

Эпидермальный липидный
барьер

В среднем роговой слой состоит из
20 слоев корнеоцитов, каждый из них
составляет 30 мкм в диаметре. Рого-
вой слой имеет сложное строение и
представлен корнеоцитами, соеди-
ненными между собой корнеодесмо-
сомами и окруженных липидами.

Размер корнеоцитов и количе-
ство слоев в роговом слое варь-
ируют на разных участках тела. От-
мечено, что данные изменения кор-
релируют с проницаемостью кожи.
Так, например, самые мелкие кор-
неоциты располагаются на веках,

области лба, гениталиях, а также в
области лучезапястных и локтевых
сгибов, где отмечаются самая высо-
кая проницаемость кожных покро-
вов и высокий уровень TEWL (при
сравнении с кожей плеча, области
спины и живота).

Липиды, окружающие роговые
пластинки, формируют сложную
пластинчато-гелевую структуру,
представляющую собой параллель-
ные друг другу липидные пласты
(фазы), между которыми имеется
тонкая прослойка воды. Для строе-
ния рогового слоя характерно че-
редование двух липидных фаз, рас-
положенных на расстоянии в 6 и
13 нм. Формирование ламеллярных
структур из синтезированного
клетками зернистого слоя липидов
происходит на границе зернистого
и рогового слоев кожи при участии
двух основных ферментов – фос-
фолипазы А2 и В-глюкоцеребрози-
дазы, катализирующих расщепле-
ние предшественников церамидов
и образование итоговой формы
межклеточного липидного «цемен-
та». Для правильного протекания
данного процесса синтеза очень
важна хорошая гидратация поверх-
ностных слоев кожи и слабокислая
среда (рН). Синтез этих веществ
осуществляется в особых органел-
лах клеток зернистого слоя – ла-
меллярных тельцах, при разруше-
нии которых образуются билипид-
ные прослойки между корнеоцита-
ми. Данная структура называется
эпидермальным липидным барь-
ером кожи и служит основным
барьером проницаемости, регули-
рующим прохождение веществ че-
рез роговой слой [17].

Эпидермальные липиды пред-
ставлены церамидами (от англ. – ce-
ramides), холестеролом и жирными
кислотами, а также фосфолипида-
ми, гликосилкерамидами, свобод-
ными сфингоидными основаниями
и сульфатом холестерола. Важней-
шим компонентом липидного барь-
ера рогового слоя являются церами-
ды, которые составляют до 50% от
всех липидных фракций. На сего-
дняшний день идентифицировано
11 субклассов церамидов [18, 19].

Церамиды имеют довольно слож-
ное химическое строение. Боль-
шинство из них представляет собой
длинные цепи сфингоидного осно-
вания с количеством атомов углеро-
да от 16 до 22, реже они представле-
ны дигидросфингозином, фито-
сфингозином и 6-гидроксисфинго-
зином. Сфингоидные основания
этерифированные линолевой кис-
лотой или α-гидроксикислотами,
образуют химическую связь с белка-
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ми, благодаря чему липидный барь-
ер скрепляется с роговыми конвер-
тами корнеоцитов. Данные химиче-
ские особенности лежат в основе
способности церамидов формиро-
вать компактную и плотную струк-
туру рогового слоя. Любые воздей-
ствия, разрушающие подобные свя-
зи с участием молекул церамидов
или других составляющих межкле-
точного «цемента», резко усиливают
трансэпидермальную потерю воды
и способствуют проникновению в
организм потенциально вредных
экзогенных субстанций. Так, дефи-
цит церамида 1 (EOS) – основопо-
лагающий компонент межклеточ-
ного «цемента», отвечающего за
сшивку корнеоцитов с липидами
матрикса – является одной из глав-
ных причин многих дерматозов, в
том числе и АтД [20].

К функциям церамидов относят
не только удержание воды в коже,
но и регуляцию темпа десквамации,
а также влияние на дифференци-
ровку и синтез филаггрина керати-
ноцитами. В исследованиях показа-
но, что сфингозин способен регу-
лировать темп обновления эпите-
лиального пласта, препятствуя его
быстрой смене без нормальной
дифференцировки кератиноцитов,
а также является довольно сильным
антимикробным агентом, обес-
печивающим защиту кожи от мик-
роорганизмов [21].

Филаггрин
Другим важным фактором рого-

вого слоя, контролирующим тон-
кий баланс между влажностью
окружающей среды и глубже лежа-
щих слоев эпидермиса, является бе-
лок филаггрин, синтезируемый
клетками зернистого слоя. Основ-
ные функции филаггрина:

1. Агрегация и введение кератино-
вых филамент (кератина 1, 10 и дру-
гих промежуточных филаментов) в
цитоскелет кератиноцитов, что спо-

собствует их уплотнению и форми-
рованию ороговевших пластинок.
В процессе дифференцировки кле-
точное ядро эпидермальных клеток
распадается, сами клетки упло-
щаются и молекулы кератина, нахо-
дящиеся в них, выравниваются, соз-
давая пластины, соединенные вне-
клеточными липидами [22]. Липид-
но-протеиновый слой роговых кле-
ток заменяет клеточную мембрану,
формируя важный непроницаемый
барьер и обеспечивает механиче-
скую целостность кожи. 

2. Образование компонентов на-
турального увлажняющего фактора
(NMF – Natural Moisturizing Factor).
При протеолитическом распаде
филаггрина в роговом слое образу-
ется «микстура» из поликарбокси-
ловых кислот и гигроскопичных
аминокислот, мочевины, лактатных
соединений и ионов металлов, ко-
торые связывают и сохраняют воду
в корнеоцитах. Данная вода являет-
ся основной влагой пластин рого-
вого слоя. При распаде белка-фи-
лаггрина в роговом слое образуется
несколько активных соединений –
глутамин, гистидин, мочевина, ко-
торые играют важную роль в под-
держании гомеостаза рогового
слоя. Значение компонентов NMF
для поддержания гомеостаза рого-
вого слоя сложно переоценить: они
обладают выраженными хумек-
тантными свойствами, поддержи-
вают кислотный уровень рН кожи,
контролируют сцепление корне-
оцитов и стимулируют эпидермаль-
ную дифференцировку; увеличи-
вают синтез липидов кератиноци-
тами, повышая активность фермен-
тов сфинголипидного метаболизма
(таких как палмитолтрансфераза,
холестеролсинтетаза, сфингомие-
линаза и др.) [23, 24].

Дефицит филаггрина приводит к
трансэпидермальной потере воды,
нарушению эпидермального барь-
ера, а клинически проявляется су-

хостью кожи (генетически обуслов-
ленному ксерозу). Ксероз является
наиболее характерным сопут-
ствующим состоянием кожи у боль-
ных АтД и другими видами атопиче-
ских заболеваний. Отмечено, что у
лиц, страдающих АтД, выявлены два
основных вида инактивирующих
мутаций гена FLG – R501x и
2282del4, а также еще около 40 ва-
риантов более редких мутаций в ге-
нах, отвечающих за синтез филаг-
грина. Отмечено, что частота встре-
чаемости разных комбинаций му-
таций генов FLG среди населения
Европы значительно отличается от
популяции в Азии. При обследова-
нии европеоидов отмечено, что
около 10% людей имеют одну или
две мутации в своем генотипе. Сте-
пень клинических проявлений за-
висит от количества мутаций в ге-
номе: при наличии одной мутации
FLG-гена отмечается синдром су-
хой кожи (ксероз), а наличие двух
мутаций (частота встречаемости
1:400) приводит к развитию вуль-
гарного ихтиоза [25–27]. Клиниче-
ские проявления ксероза кожи (и
как крайней степени его проявле-
ния – вульгарного ихтиоза) описы-
ваются триадой признаков:

1) шелушением кожи (рис. 1, 2);
2) гиперлинеарностью ладоней и

подошв (рис. 3–5);
3) фолликулярным кератозом

или в более легких случаях – акцен-
тированием фолликулярного кож-
ного рисунка (рис. 6, 7).

Протеолитические ферменты
и ингибиторы протеаз

Целостность и непроницаемость
рогового слоя во многом зависят от
скорости десквамативных процес-
сов, происходящих в поверхност-
ных слоях кожи. Основными компо-
нентами корнеодесмосом, соеди-
няющих роговые пластинки, яв-
ляются белковые структуры – про-
теины адгезии: десмоглеин 1, десмо-

Рис. 1. Пластинчатое шелушение кожи при ксерозе. Рис. 2. Шелушение кожи при ксерозе.
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солин 1, десмоплактин, плектин,
корнеодесмозин и др. Изменения в
скорости и порядке разрушения
корнеодесмосом влияют на толщи-
ну рогового слоя и внешний вид ко-
жи (шелушение, сухость, ощущение
раздражения и т.д.). Регуляция деск-
вамативных процессов в роговом
слое контролируется многочислен-
ными факторами: экзогенными и
эндогенными протеазами, актив-
ностью ингибиторов протеаз,
структурными свойствами протеи-
нов корнеодесмосом, рН кожи,
внешними факторами агрессии. Не-

гативную роль в разрушении эпи-
дермального барьера играют про-
теолитические ферменты (протеа-
зы), активность которых усиливает-
ся при ощелачивании кожи. Экзо-
генные протеазы, способствующие
«растворению» десмосом, попадают
на кожу с патогенной флорой (ста-
филококками), клещами домашней
пыли и т.д. Также неблагоприятное
действие на целостность рогового
слоя кожи оказывают химические
агенты, мыла, детергенты, которые
значительно повышают рН кожи и
тем самым способствуют активиза-

ции эндогенных кожных протеаз и
уменьшению синтеза эпидермаль-
ных липидов. 

«Защищают» же корнеодесмосо-
мы и контролируют активность
протеаз ингибиторы протеаз, сек-
ретируемые в ламеллярных тельцах
зернистого слоя (SKALP, SLPI, LEKTI,
ингибитор активации плазминоге-
на и др.), а также ионы металлов
(например, цинк). Генетические де-
фекты в генах, кодирующих SCCE
(KLK7), LEKTI (SPINK5), и циста-
тин A (CSTA) приводят к повышен-
ной активности протеаз, структур-

Рис. 3. Гиперлинеарность ладоней при ксерозе.
Рис. 4. Гиперлинеарность ладоней и пластинчатое 

шелушение кожи бедер при ксерозе.

Рис. 5. Выраженная гиперлинеарность ладоней при вульгарном ихтиозе. Рис. 6. Акцент фолликулярного рисунка при ксерозе кожи.

Рис. 7. Фолликулярный кератоз при вульгарном ихтиозе. Рис. 8. Механизм повреждения кожного барьера при АтД.
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ным нарушениям в корнеодесмосо-
мах и как результат – дефектному
барьеру кожи и развитию таких
воспалительных эксфолиативных
заболеваний, как ихтиоз, синдром
Нетертона, АтД, псориаз [28, 29].

АтД – болезнь поврежденного
кожного барьера

В многочисленных исследова-
ниях доказано, что тяжелые формы
АтД наблюдаются у пациентов с «+»
мутацией в гене, кодирующей син-
тез FLG, при наличии которой раз-
вивается выраженный ксероз. У па-
циентов с сухой кожей резко уве-
личивается трансэпидермальная
потеря воды до 70 г/ч/м2 (при нор-
ме 3–15 г/ч/м2 в зависимости от ло-
кализации), которая коррелирует с
выраженностью кожных пораже-
ний при АтД и отражает степень
барьерной дисфункции. Другим
следствием дефицита филаггрина и
недостаточности компонентов NMF
являются, с одной стороны, още-
лачивание кожи, приводящее к ак-
тивации эндогенных протеолити-
ческих ферментов и усилению деск-
вамативных процессов, а с другой –
снижение синтеза эпидермальных
липидов (рис. 8). Эксперименты на
мышах, в коже которых отмечается
дефектный синтез филаггрина, под-
твердили предположение о важной
роли поврежденного кожного барь-
ера в развитии иммунных наруше-
ний в организме. Так, при исследо-
вании их крови отмечались высо-
кий уровень воспалительного цито-
кина ИЛ-17 и наличие антиген-спе-
цифических IgE, а изменения на ко-
же соответствовали экзематозным
поражениям [27].

Сниженная активность ингиби-
торов протеаз нередко является ге-
нетически детерминированной и
также сочетается с воспалительны-
ми кожными заболеваниями, харак-
теризующимися нарушенным кож-
ным барьером (например, при син-
дроме Неттертона).

При проведении морфофункцио-
нальных исследований эпидермиса
у пациентов с ксерозом кожи на фо-
не АтД было выявлено, что даже вне
обострения дерматита у данных па-
циентов отмечается увеличение
трансэпидермальной потери воды,
повышение значений рН, а также
ускорение цикла обновления клеток
эпидермиса (умеренно выраженная
пролиферация), которая характерна
для подострого воспаления [2]. 

В экспериментальных исследова-
ниях у пациентов с АтД также было
отмечено, что при нанесении на не-
поврежденный кожный покров по-
верхностно-активных веществ (на-

пример, лаурилсульфата натрия) у
больных ксерозом (даже без явле-
ний дерматита) развиваются суще-
ственные повреждения барьера и
наблюдается воспалительный от-
вет, обусловленный продукцией
цитокинов: ИЛ-1α, ИЛ-1β, фактора
некроза опухоли α и гранулоцитар-
но-макрофагальный колонийсти-
мулирующего фактора. Данные ис-
следования также подтверждают
гипотезу outside-in, что разрушение
кожного барьера является причи-
ной воспаления и вызывает разви-
тие/обострение дерматита [30].

Учитываются накопленные ис-
следователями данные о роли кож-
ного барьера в патогенезе АтД, а
именно:
• морфофункциональных исследо-

ваний, отмечающих взаимосвязь
степени повреждения кожного
барьера, трансэпидермальной по-
тери воды и активности АтД [31,
32], а также восстановление кож-
ного барьера происходит значи-
тельно медленнее, чем регресс
высыпаний при АтД;

• экспериментальных исследований,
подтверждающих взаимосвязь де-
фицитного синтеза филаггрина и
воспалительных проявлений, при-
водящих к развитию дерматита;

• клинических наблюдений, отме-
чающих излюбленную локализа-
цию высыпаний при АтД в тех
анатомических зонах, где отме-
чаются наиболее тонкий роговой
слой и наиболее высокая транс-
эпидермальная потеря воды (ве-
ки, лицо, лучезапястные и локте-
вые сгибы) [32];

• эпидемиологических исследова-
ний, подтверждающих, что забо-
левания «атопического марша»
развиваются только у пациентов с
поврежденным кожным барьером
(при «+» FLG-мутации) и после де-
бюта АтД;

• терапевтических мероприятий,
направленных на восстановление
кожных покровов, которые при-
водят к снижению воспалитель-
ного процесса и регрессу заболе-
вания [33, 34];
В итоге можно выдвинуть предпо-

ложение, что повреждение кожного
барьера (обусловленное генетиче-
скими или/и внешними фактора-
ми) является важнейшим этиопато-
генетическим фактором развития и
поддержания тяжелых форм АтД.

Лечебная тактика
Учитывая многочисленные наблю-

дения, подтверждающие ведущую
роль поврежденного и воспаленного
кожного покрова, основную тера-
певтическую тактику у больных АтД

следует направить на восстановле-
ние кожных покровов, т.е. проводить
противовоспалительную терапию и
применять эмоленты.

Современное противовоспали-
тельное наружное лечение включает
в себя применение наружных корти-
костероидных препаратов (нередко
в сочетании с антимикробными и
антимикотическими компонента-
ми) и топических ингибиторов
кальценеврина, которые являются
незаменимыми средствами в тера-
пии больных, страдающих АтД.

Современные эмоленты
Эмоленты представляют собой

наружные средства, целью приме-
нения которых являются увлажне-
ние и смягчение кожных покровов
путем снижения трансэпидермаль-
ной потери воды поверхностными
слоями, насыщения кожи липида-
ми, подавления активности экзо-
генных протеаз и т.д., что в резуль-
тате способствует уменьшению
воспалительного процесса и вос-
становлению нарушенного кожно-
го барьера при ксерозе. 

В клинических рекомендациях по
ведению больных АтД Российского
общества дерматовенерологов от
2010 г. эмолентам в терапии данно-
го заболевания отводится ведущая
роль: «Базовая терапия является ос-
новополагающей в ведении всех
больных атопическим дерматитом
и включает в себя регулярное ис-
пользование смягчающих и увлаж-
няющих средств», а также: «Увлаж-
няющие средства должны приме-
няться постоянно и ежедневно,
объем увлажняющих средств дол-
жен в 10 раз превышать объем ис-
пользуемых стероидов».

Соблюдение данного правила в
ведении больных АтД позволяет
уменьшить количество рецидивов
или же способствовать смягчению
клинических проявлений заболева-
ния при воздействии на кожу силь-
ных раздражающих факторов.
У большинства пациентов с легкими
формами заболевания, особенно в
раннем детском возрасте, регуляр-
ное использование эмолентов мо-
жет являться единственным сред-
ством терапии АтД. Преимущества
бережного ведения таких больных
очевидны: длительные ремиссии,
уменьшение зуда и чувства стянуто-
сти кожи, а также отсутствие побоч-
ных эффектов лечения и безопас-
ность длительного применения.

Атодерм®

Одним из лидеров в производстве
лечебной косметики в мире (зани-
мает второе место по продажам в ев-
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ропейских странах) является «Лабо-
ратория Биодерма» (Франция). От-
личительными особенностями
средств по уходу за кожей «Лаборато-
рии Биодерма» является использова-
ние в препаратах эффективных запа-
тентованных компонентов, гипоал-
лергенности, а также безопасности
использования препаратов для раз-
ных возрастных групп (включая но-
ворожденных). Для терапии и про-
филактики АтД «Лаборатория Био-
дерма» предлагает новую линейку
эмолентов Атодерм®: крем Атодерм®

Интенсивный уход и крем Атодерм®

Профилактический уход. Данные
средства включают в себя запатенто-
ванные компоненты Липижениум® и
Сахарные эфиры®, восстанавливаю-
щие и защищающие кожный барьер
при ксерозе кожи. 

Липидный комплекс Липижениум®

представляет собой мультиламелляр-
ные биомиметические липиды: цера-
миды 1, 3, 6, холестерол, фитосфин-
гозин и свободные жирные кислоты.
Учитывая тот факт, что при атопиче-
ском ксерозе кожи отмечается дефи-
цит эпидермальных липидов (осо-
бенно церамидов класса 1), комплекс
Липижениум®, с одной стороны, ока-
зывает заместительное действие и

восполняет дефицит липидных
фракций, а с другой – благодаря фи-
тосфингозину стимулирует выработ-
ку собственных церамидов ламел-
лярными структурами. В экспери-
ментах in vitro было доказано, что
при нанесении на кожу фитосфинго-
зина в течение 4 дней отмечается уси-
ление выработки собственных цера-
мидов на 63%, а также повышение
синтеза филаггрина на 7-е сутки при-
менения на 37%.

Добавление в эмолент Сахарных
эфиров® оказывает антимикроб-
ное действие по отношению к
Staphylococcus aureus, основному
бактериальному агенту, вызываю-
щему и пролонгирующему кожное
воспаление у больных АтД. Меха-
низм антибактериального дей-
ствия Сахарных эфиров® заключа-
ется в повреждении гликопротеи-
новых рецепторов и нарушении
адгезии S. aureus к корнеоцитам.

Таким образом, эмоленты
Атодерм® биологическим путем на
длительный период времени вос-
станавливают эпидермальный ли-
пидный барьер и защищают кожу
от вторичного инфицирования.

В состав крема Атодерм® Интен-
сивный уход дополнительно введе-

ны противовоспалительные и про-
тивозудные компоненты (пальми-
тоилэтаноламид и др.). Его реко-
мендуется применять в качестве мо-
нотерапии у пациентов с ксерозом
кожи в период ремиссии/неполной
ремиссии и в составе комплексной
противовоспалительной терапии
при обострении АтД.

Крем Атодерм® Профилактиче-
ский уход рекомендуется назначать
в качестве средства по ежедневному
уходу за кожей у младенцев и лиц с
сухой кожей.

Заключение
Учитывая многочисленные на-

блюдения, подтверждающие веду-
щую роль поврежденного и воспа-
ленного кожного покрова у боль-
ных АтД, ведение данных пациен-
тов невозможно представить без
наружной терапии, направленной
на восстановление кожного барь-
ера. Препараты линии Атодерм®,
разработанные для атопичной ко-
жи «Лабораторией Биодерма», яв-
ляются современными эффектив-
ными смягчающими средствами,
рекомендуемыми для терапии и
профилактики АтД у детей и
взрослых.
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