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Атопический дерматит является распространенным хроническим воспалительным заболеванием кожи, характери-
зуется рецидивирующим течением и прогрессирующим снижением качества жизни. Последние исследования в этой 
области демонстрируют многогранность патогенеза атопического дерматита. Взаимодействие таких факторов, 
как эпидермальная дисфункция, нарушения иммунной системы и последствия генетических мутаций, способствует 
не только развитию болезни, но и ее прогрессированию и хроническому течению. В статье представлены различные 
звенья этиопатогенеза атопического дерматита, описана роль липидов, благодаря чему перед специалистами откры-
ваются новые «мишени» для терапевтического воздействия.
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Atopic dermatitis is a common chronic inflammatory skin disease characterized by a recurring course and progressive decrease in the 
quality of life. Recent studies in this area demonstrate the multifaceted pathogenesis of atopic dermatitis. Interaction of such factors as 
epidermal dysfunction, immune system disorders, and the consequences of genetic mutations contributes not only to the development 
of the disease but also to its progression and chronic course. The article presents various components of the etiopathogenesis of atopic 
dermatitis, describes the role of lipids, thereby the new therapeutic targets are revealed to specialists.
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РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ 
Атопический дерматит является распространенным 

воспалительным заболеванием кожи, которое поража-
ет все большее число детей младенческого возраста [1]. 
В последние десятилетия отмечается неуклонный рост 
заболеваемости атопическим дерматитом в развитых 
странах. В 2016 г. заболеваемость атопическим дерма-
титом у детей в США увеличилась на 17,2%, в Европе — 
на 15,6% [2]. В России показатель заболеваемости 
атопическим дерматитом в тот же период времени 
составил от 6,2 до 15,5% в зависимости от региона [3]. 

По некоторым данным, атопический дерматит в первый 
год жизни развивается примерно у 60% детей, до 5 лет 
жизни — у 85% [2]. J. Kim и соавт. [4], обобщив резуль-
таты 45 исследований, в которых участвовало более 
110 тыс. пациентов из 15 стран, показали, что у детей 
старше 8 лет в 80% случаев уже отсутствовали симпто-
мы атопического дерматита, и лишь менее чем у 5% 
признаки болезни сохранялись через 20 лет наблюде-
ния. Вместе с тем у детей с дебютом атопического дер-
матита до двухлетнего возраста отмечен более низкий 
риск хронизации дерматоза в отличие от пациентов, 
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у которых первые патологические проявления возникли 
в более старшем возрасте [4].

Кожный покров ребенка с первых минут жизни 
постоянно подвергается воздействию внешних фак-
торов. Нарушение барьерной функции кожи приводит 
к транскутанному проникновению внешних аллергенов, 
что индуцирует каскад иммуновоспалительных реакций 
в коже. J. Spergel и A. Paller, изучая механизмы раз-
вития атопического марша, показали связь нарушения 
барьерной функции кожи с развитием аллергических 
заболеваний, таких как атопический дерматит, астма, 
пищевая аллергия и аллергический ринит [5]. В исследо-
вании D. Gustafsson и соавт. у 87% детей с атопическим 
дерматитом течение заболевания стабилизировалось 
к 7-летнему возрасту, характеризуясь менее выражен-
ным поражением кожного покрова и более длитель-
ными периодами ремиссии. Однако к этому возрасту 
у 43% детей уже развивалась астма, у 45% — аллерги-
ческий ринит [6]. Эти результаты находят подтверждение 
в исследовании D. Peroni и соавт.: среди детей, страда-
ющих атопическим дерматитом, в возрасте от 3 до 5 лет 
аллергический ринит развился в 32% случаев, симптомы 
бронхиальной астмы — в 24% [7].

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ 
С учетом значительного увеличения распространен-

ности хронических аллергических заболеваний, в том 
числе атопического дерматита, усилия исследователей 
в последние годы направлены на изучение возмож-
ных методов профилактики дерматоза. В этой свя-
зи большая роль в развитии заболевания отводится 
взаимодействию генетических факторов и факторов 
окружающей среды. Подобные наблюдения прибли-
зили к пониманию влияния экспосома* на патогенез 
атопических заболеваний, теорию которого обосновал 
C. Wild в 2005 г. [8]. Концепция представляется сово-
купностью воздействий экологических факторов, обра-
за жизни, социально-экономического статуса, уровня 
социальной среды, а также биологических реакций, 
начиная с периода зачатия плода. Одним из примеров 
влияния экспосома является увеличение распростра-
ненности аллергических заболеваний, особенно в США 
и Западной Европе, в период, когда значительно изме-
нилась экология, глобально улучшились санитарные 
условия и повысился уровень иммунизации общества. 
Накапливаются доказательства влияния экспосома 
на микробиом человека, особенно в ранний период 
жизни, в результате чего меняется риск возникновения 
иммуноопосредованных заболеваний, каким является 
атопический дерматит [9].

В последнее время появляется все больше работ 
об изучении роли микробиома кожи у детей с атопическим 
дерматитом. Установлено, что при прохождении через 
родовые пути у ребенка формируется микробиом кожи, 
содержащий лактобактерии и другие микроорганизмы, 
который стимулирует иммунный ответ [10]. Результаты 
метаанализа, выполненного J. Penders и соавт., показы-
вают, что младенцы, рожденные путем кесарева сечения, 
были склонны к колонизированию кишечника флорой, 
богатой стафилококками, коринебактериями, клостри-

диями. И именно этих детей отличал более высокий риск 
аллергических заболеваний в отличие от детей, родив-
шихся вагинальным путем [11].

Уже сегодня проведенные исследования отражают 
особенности микробиома кишечника младенцев с ато-
пией. В частности, известно, что младенцев с высоким 
риском атопического дерматита и аллергического ринита 
характеризует скудное разнообразие микроорганизмов. 
У детей, страдающих атопическим дерматитом, была 
выявлена меньшая колонизация кишечника лакто-/
бифидобактериями, бактероидами и повышенная — 
клостридиями [12]. Обильное обсеменение различными 
видами лактобактерий представляет собой аллергопро-
тективный фактор, в то время как изобилие клостри-
дий ассоциируется с атопическими заболеваниями [13]. 
Стоит отметить, что метод вскармливания ребенка также 
влияет на риск возникновения атопических заболеваний 
у ребенка: так, при грудном вскармливании у младенцев 
в микробиоме кишечника обнаружен высокий уровень 
бифидобактерий и низкий уровень клостридий [14].

В исследованиях по изучению микробиома кожи 
выявлено, что Staphylococcus aureus составляет менее 
5% микробиома у здоровых людей, тогда как у пациен-
тов с атопическим дерматитом отмечено преобладание 
золотистого стафилококка, которое еще более выражено 
в области очагов поражения кожи и прямо коррелирует 
с тяжестью заболевания [15]. Изменения в микробиоме 
кожи часто наблюдаются одновременно с повышением 
pH поверхности кожи, вследствие чего возникает акти-
вация сериновых протеаз, приводящая к деградации 
рогового слоя и нарушениям его функции [16–18].

Особое внимание специалисты уделяют изучению 
генетических факторов в этиологии атопического дерма-
тита. Генетические исследования выявили более 40 по-
лиморфизмов, ассоциированных с риском развития ато-
пического дерматита [19]. Особый интерес представляет 
кластер генов на хромосоме 1q21, которые участвуют 
в регуляции эпидермального гомеостаза [19]. В локу-
се комплекса эпидермального дифференцирования 
(Epidermal differentiation complex, EDC) содержится мно-
жество генов, кодирующих белки, включая лорикрин, 
инволюкрин и др., мутации которых связаны с дисфунк-
цией кожного барьера. Белком, участвующим в форми-
ровании естественного увлажняющего фактора (Natural 
moisturizing factor, NMF), является филаггрин, который 
играет решающую роль в барьерной функции кожи. При 
мутациях гена филаггрина повышается активность про-
теаз и снижается синтез липидных ламелей, что приводит 
к дисфункции эпидермального барьера кожи [20, 21]. 
Для пациентов с мутацией филаггрина характерны ран-
нее начало и более тяжелое течение атопического дер-
матита [22, 23]. В дополнение к этому филаггрин является 
наиболее распространенным геном, связанным с риском 
развития атопического дерматита, а также других ато-
пических заболеваний, включая астму и ринит. С раз-
витием атопического дерматита связаны также мутации 
гена лимфоэпителиального ингибитора сериновой про-
теазы — LEKTI или SPINK5, что подтверждено на примере 
японских и европейских популяций [24]. Ген SPINK5 уча-
ствует в регулировании структуры и функции рогового 

* Экспосом (англ. exposome) — совокупность факторов окружающей среды, влияющей на регуляцию генов и индивидуальное раз-
витие организмов.
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слоя дермы [25]. A. Walley и соавт., идентифицировав 
различные полиморфизмы гена SPINK5, показали, что 
полиморфизм р.Glu420Lys ассоциирует с повышенным 
риском развития атопии [26].

Одним из основных векторов изучения этиопато-
генетических аспектов атопического дерматита явля-
ются исследования структурно-функциональных нару-
шений эпидермального барьера. Особого внимания 
заслуживают ранние формы болезни, дебютирующие 
в младенческом возрасте, для которых типична незре-
лость иммунной системы и эпидермального барьера. 
В США и Великобритании было проведено рандоми-
зированное контролируемое исследование, в котором 
участвовало 124 новорожденных с отягощенным наслед-
ственным анамнезом по атопическим заболеваниям 
и высоким риском развития атопического дермати-
та в младенческом периоде [27]. Главным критерием 
включения в исследование являлось наличие у одного 
из родителей участников проявлений атопии. Пациенты 
были рандомизированы в группу применения наружных 
увлажняющих средств не реже 1 раза в день, начиная 
с 3-й недели после рождения, и контрольную группу, 
в которой средства наружного ухода не использовали. 
По истечении 6 месяцев в группе, использующей наруж-
ные увлажняющие средства, проявления атопического 
дерматита наблюдались в 22% случаев, что было в 2 раза 
меньше, чем в контрольной. Результаты этого исследо-
вания показали, что базовый уход за кожей наружны-
ми увлажняющими средствами с одного месяца жизни 
представляет собой эффективный метод профилактики 
атопического дерматита, снижающий риск заболева-
ния до 50%. Точные механизмы, благодаря которым 
смягчающие средства оказали положительный эффект, 
не были изучены, но, вероятнее всего, данный эффект 
обусловлен коррекцией субклинической дисфункции эпи-
дермального барьера кожи и последующего воспаления 
путем увлажнения кожи и снижения ее проницаемости. 
Базовый уход с использованием эмолентов позволяет 
предотвратить сухость кожи, а также препятствует транс-
кутанному проникновению потенциальных инициаторов 
дермального воспаления кожи [28].

ПРОФИЛАКТИКА ДЕРМАТОЗОВ 
Важную роль в нормальном функционировании 

эпидермального барьера кожи играют липиды, кото-
рые представлены церамидами, холестеролом, а также 
жирными кислотами [29]. Липиды составляют до 20% 
рогового слоя дермы, и основная их функция заклю-
чается в предотвращении трансэпидермальной потери 
воды и обеспечении эластичности кожи. Установлено, 
что при атопическом дерматите изменяются количество 
и фракции церамидов, которые представляют собой 
основу липидного слоя [30]. Жирные кислоты играют роль 
в синтезе церамидов и фосфолипидов, которые являют-
ся важными компонентами клеточной мембраны [31]. 
Комбинация трех полиненасыщенных жирных кислот, 
таких как линолевая, линоленовая и арахидоновая (вита-
мин F), является основой для синтеза собственных цера-
мидов [32]. При помощи фермента дельта-6-десатураза 
линолевая кислота превращается в гамма-линолевую, 
затем в дигомо-гамма-линоленовую [33]. В результа-
те этого процесса нормализуется несколько функций, 
а именно: синтез фосфолипидов, укрепление структу-

ры клеточных мембран, противовоспалительное и анти-
аллергическое действие; тем самым осуществляется 
поддержка барьерных свойств кожи [34]. Ферментная 
дисфункция приводит к нарушению формирования диго-
мо-гамма-линоленовой кислоты — предшественника про-
стагландина E1 (Prostaglandin E1, PGE1), обладающего 
противовоспалительной способностью [35]. Также необ-
ходимо отметить, что линолевая и линоленовая кислоты 
обладают высокой антимикробной активностью [36]. Это 
свойство имеет значение при выборе наружной терапии, 
предназначенной для атопичной кожи, которая более 
подвержена вторичному инфицированию. Учитывая 
факт сохраняющегося субклинического воспаления кожи 
в период ремиссии атопического дерматита, противовос-
палительные и противозудные свойства витамина F дела-
ют его предпочтительным топическим средством базо-
вого ухода за кожей пациента, начиная с первых дней 
жизни [37]. Продукты, содержащие витамин F в высоких 
концентрациях, такие как средства линии «Витамин F 
Либридерм» по уходу за сухой и чувствительной кожей, 
обладают хорошими органолептическими свойствами. 
Использование подобных средств — недорогой и целе-
сообразный метод профилактики дерматоза в семьях 
с повышенным риском аллергических заболеваний.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Исследования последнего времени во многом изме-

нили наши взгляды на этиологию и патогенез атопическо-
го дерматита. Согласно современным представлениям, 
атопический дерматит является результатом структурно-
функциональных дисфункций эпидермального барьера. 
В этой связи использование эмолентов в терапии атопи-
ческого дерматита представляется не только как способ 
поддержания ремиссии, но и как вариант патогенетиче-
ского лечения, предупреждающего дебют и хронизацию 
заболевания в детском возрасте.
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