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Эпидермальный барьер является одной из важнейших структур кожи, которая отвечает за защитную функцию, обес-
печивая постоянство внутренней среды организма за счет избирательного транспорта ионов и молекул и регуляции 
уровня трансэпидермальной потери воды. Биохимическую основу эпидермального барьера составляют сложные, 
интегрированные и сбалансированные молекулярные процессы, приводящие к гибели кератиноцитов путем их тер-
минальной дифференцировки с заменой плазматической мембраны жестким нерастворимым макромолекулярным 
роговым слоем. Филаггрин и белки плотных соединений (tight junctions, TJs) являются важными структурными ком-
понентами эпидермального барьера. Филаггрин после гидролиза способствует поддержанию pH, сохранению воды 
и защите кожи от микробных агентов. В свою очередь, белки TJ с активной экспрессией регулируют проницаемость 
эпидермиса, обеспечивая создание барьера к антигенам внешней среды.
Ключевые слова: дети, эпидермальный барьер, TJs, трансэпидермальная потеря воды, кератиноциты, филаггрин, 
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Epidermal barrier is one is one of the most important structures of the skin, it performs protective function, ensure internal environment 
constancy by selective ions and molecules transport and by transepidermal water loss regulation. The biochemical basis of the 
epidermal barrier consists of complex, integrated and balanced molecular processes leading to keratinocytes death due to terminal 
differentiation and plasma membrane replacement with horny insoluble macromolecular stratum corneum. Filaggrin and tight junctions 
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water, protects the skin from microbial agents. Whereas TJs proteins with active expression regulate epidermis permeability and create 
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ВВЕДЕНИЕ 
Ключевой функцией эпидермиса является форми-

рование физиологического барьера между организмом 
и окружающей средой. Нарушение эпидермального 
барьера облегчает проникновение внешних антигенов, 
что сопровождается воспалением кожи. Более того, вза-
имодействие внешних антигенов с иммунными клетка-
ми организма человека может привести к системным 
иммунным реакциям. В частности, таким образом объяс -
няется связь между дисфункцией кожного барьера 
и высоким риском развития аллергических заболеваний, 
включая атопический дерматит (АтД), астму, пищевую 
аллергию и аллергический ринит (гипотеза «снаружи 
внутрь»). Постоянное воспаление кожи, в свою очередь, 
усиливает дисфункцию кожного барьера, подтверждая, 
таким образом, существование взаимосвязи между эпи-
дермальным барьером и иммунитетом кожи [1].

АтД является мультифакториальным и широко рас-
пространенным воспалительным заболеванием кожи. 
Результаты многочисленных исследований, полученных 
как в экспериментальных условиях на животных, так 
и в клинических — у пациентов с АтД, очевидным обра-
зом демонстрируют первичную патогенетическую роль 
изменений эпидермального барьера при АтД. Однако 
атопическая сенсибилизация не является единствен-
ным фактором риска развития АтД у детей и взрослых. 
Атопические проявления могут сохраняться в течение 
нескольких лет, а затем исчезать со временем. У детей 
с атопией, подростков и взрослых в связи с нарушением 
функций эпидермального барьера, приводящим к повы-
шенной транскутанной сенсибилизации к антигенам, 
возможно формирование пищевой аллергии, аллергиче-
ского ринита и бронхиальной астмы — феномена, назы-
ваемого «атопическим маршем» [2].

Клинические проявления АтД и развитие атопиче-
ского марша зависят как от генетических факторов, так 
и от факторов окружающей среды [3]. Действительно, 
сенсибилизация иммуноглобулина (immunoglobulin, 
Ig) E к пищевым или аэрогенным аллергенам являет-
ся кофактором прогрессирования атопического мар-
ша у пациентов c АтД [4]. Более того, известно, что 
риск развития бронхиальной астмы ассоциирован как 
с клинической выраженностью сенсибилизации IgE, так 
и с тяжестью течения АтД [4, 5]. По-видимому, транску-
танная IgE-сенсибилизация может предшествовать сен-
сибилизации дыхательных путей, развитию аллергиче-
ских заболеваний, включая пищевую аллергию, тогда 
как IgE-ассоциированный АтД может представлять собой 
первую стадию атопического марша [4].

В этой связи очевидно, что поддержание барьерной 
функции кожи важно не только для эффективного лече-
ния аллергических заболеваний, но и для предотвраще-
ния их хронического течения.

Кожный барьер у детей первых лет жизни сформиро-
ван не до конца, его зрелость прямо пропорциональна 
гестационному возрасту [4]. Роговой слой у новорож-
денных в отличие от взрослых состоит из 2–3 слоев 
ороговевшего эпителия. Зернистый слой тоньше, в клет-
ках отсутствует кератин [4]. Барьерная функция кожи 
в значительной степени зависит от рогового слоя, кото-
рый формируется в ходе строго регулируемых процессов 
дифференцировки кератиноцитов, называемых кера-
тинизацией [4]. Кератинизация достигается с помощью 
кератиноцитов, проходящих через четыре клеточных слоя 
эпидермиса — базальный, шиповатый, зернистый и рого-
вой. В роговом слое кератиноциты начинают продуциро-
вать мембранно-ограниченные гранулы — кератогиали-

новые гранулы и пластинчатые тела. Кератогиалиновые 
гранулы содержат внутриклеточные компоненты рого-
вого слоя (такие как филаггрин, лорикрин и кератино-
вые филаменты), тогда как пластинчатые тела содержат 
внеклеточные компоненты (такие как липиды, корнео-
десмозин и калликреины). В роговом слое кератиноциты 
в процессе дифференцировки теряют ядро и изменяют 
свою форму, а вместо цитоплазматической мембраны 
формируется белково-липидный конверт. Пластинчатые 
тела секретируются в межклеточное пространство кор-
неоцитов при переходе от зернистого слоя к роговому, 
где их содержимое выделяется и скрепляет клетки между 
собой: такая структура часто описывается как «кирпичи» 
(корнеоциты) и «цемент» (межклеточные липиды) [5].

Естественный увлажняющий фактор может играть 
важную роль в регулировании ключевых биохимических 
процессов в эпидермальном барьере кожи, включая 
протеазную активность, барьерную проницаемость, кож-
ную антимикробную защиту и поддержание pH кожи. 
При рождении поверхность кожи новорожденных имеет 
характерный нейтральный или щелочной рН — 6,2–7,5, 
что ассоциировано с относительной незрелостью меха-
низмов подавления роста патогенных микроорганизмов 
и высоким уровнем трансэпидермальной потери воды 
[6, 7]. Защитная функция эпидермального барьера дости-
гается за счет поддержания внутриклеточного гомеоста-
за, уровня гидратации кожи, избирательного транспорта 
химических веществ и молекул, а также за счет препят-
ствия проникновению патогенных микроорганизмов, что 
обусловлено сложными взаимосвязями между струк-
турными компонентами эпидермального барьера, таких 
как роговой слой, TJ-барьер, или плотные контакты (tight 
junctions, TJs), и сетью клеток Лангерганса.

СТРУКТУРА И ФУНКЦИИ ЭПИДЕРМАЛЬНОГО 
БАРЬЕРА 
Роговой слой 

Биохимическую основу эпидермального барьера 
составляют сложные, интегрированные и сбалансиро-
ванные молекулярные процессы, приводящие к гибе-
ли кератиноцитов путем их терминальной дифференци-
ровки с заменой плазматической мембраны жестким 
нерастворимым макромолекулярным роговым слоем. 
Началь ные этапы формирования рогового слоя про-
исходят путем последовательной экспрессии основных 
белковых веществ. Структурные белки широко сшиты 
трансглутаминазами и являются основой для слоя липи-
дов, ковалентно связанных с внеклеточной поверхно-
стью кератиноцитов, образующих, тем самым, внешнюю 
липидную оболочку. Белки, образующие роговой слой, 
могут подвергаться усиленной дифференцировке в ответ 
на повреждение или в результате воздействия факторов 
окружающей среды, чтобы компенсировать и поддержи-
вать барьерный эффект [8].

Неактивный предшественник филаггрина — профи-
лаггрин — представляет собой большой сложный фосфо-
рилированный полипептид, который является основным 
компонентом гранул кератогиалина F, видимых в зерни-
стом слое клеток эпидермиса [8, 9]. При формировании 
рогового конверта корнеоцитов профилаггрин дефосфо-
рилируется и протеолитически расщепляется сериновы-
ми протеазами, что приводит к образованию множества 
копий функциональных единиц филаггрина.

После расщепления освобожденный филаггрин свя-
зывается с кератиновым цитоскелетом и разрушает-
ся, в результате чего уплощенная чешуйка ориентиру-
ется параллельно внешней поверхности эпидермиса. 
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Расщепленный домен профилаггрина проникает в ядро 
и играет дополнительную роль в регуляции терми-
нальной дифференцировки [9]. Впоследствии в рого-
вом слое пептид филаггрина постепенно разлагается 
ферментами посттрансляционной модификации (вклю-
чая изоформы пептидиларгининдеминазы 1 и 3) в пул 
гидрофильных аминокислот, включая урокаиновую кис-
лоту, пирролидонкарбоновую кислоту и аланин [9]. При 
снижении уровня гидратации рогового слоя гидролиз 
филаггрина происходит в гигроскопичных аминокисло-
тах, на этот процесс влияют такие факторы, как возраст, 
ультрафиолетовое излучение В, относительная влаж-
ность и гипоксия [10].

В межклеточном пространстве в основном содержат-
ся такие гигроскопичные аминокислоты, как аргинин, 
глутамин и гистидин. Пул этих аминокислот, их метабо-
литов и различных ионов представляет собой естествен-
ный увлажняющий фактор (англ. natural moisturizing 
factors, NMF), который ответственен за формирование 
рогового слоя, установление pH и поддержание уровня 
гидратации для синтеза урокаиновой кислоты (urocainic 
acid, UCA) в ее цис- и трансформах, которые оказывают 
ингибирующее действие на рост Staphylococcus aureus 
[11–13]. В свою очередь, трансэпидермальная потеря 
воды у новорожденных в значительной мере опреде-
ляется целостностью эпидермального барьера, а так-
же анатомической областью, гестационным возрастом, 
влажностью окружающей среды [13, 14]. В связи с тем, 
что у новорожденного активность эккриновых потовых 
желез низкая, у доношенных новорожденных транс-
эпидермальная потеря воды ниже, чем у взрослых [15]. 
У недоношенных детей степень трансэпидермальной 
потери воды обратно пропорциональна гестационному 
возрасту [16].

Снижение экспрессии филаггрина в результате мута-
ций в гене филаггрина (FLG) было описано у больных 
с вульгарным ихтиозом и АтД [17]. Эти мутации ассоции-
рованы с высоким риском раннего начала бронхиальной 
астмы, пищевой аллергии, повышения уровня IgE в сыво-
ротке крови и сохранения АтД в зрелом возрасте [18]. 
Кроме того, показана ассоциация мутации в гене филаг-
грина при АтД с IgE-опосредованной аллергией на ара-
хис, что указывает на повышенную проницаемость кожи 
и ее высокую чувствительность к воздействию аллер-
генов при патологических вариантах этого гена [18]. 
Десквамация является важной частью поддержания вну-
тренней среды рогового слоя эпидермиса и процессов 
дифференцировки кератиноцитов; в основном десква-
мация регулируется протеолитическими пептидазами, 
связанными с калликреином (kallikrein, KLK) — KLK5, 
KLK7, KLK14 [19]. Их активность увеличивается при 
повышении рН в роговом слое, также она регулируется 
набором ингибиторов протеаз, включающих в себя лим-
фоэпителиальный ингибитор сериновой протеазы Kazal 
типа 5 (LEKTI), кодируемый геном ингибитора сериновой 
протеазы Kazal типа 5 (SPINK5) [20]. KLK и LEKTI хранят-
ся в пластинчатых телах и выделяются в межклеточное 
пространство на границе раздела рогового и зернистого 
слоев [8].

Адгезия корнеоцитов зависит от аппарата десмо-
сомы — корнеодесмосомы. Десмосома состоит из трех 
белков — десмосомного кадгерина, белков броненосца 
и плакинов. В корнеодесмосоме десмоглеин 1 и десмо-
коллин 1 (семейство кадгеринов) взаимодействуют с пла-
коглобином и плакофилинами (белками броненосца), 
которые прикрепляются к энвоплакину и периплакину 
[21]. Корнеодесмосин является еще одним важным ком-

понентом корнеодесмосомной адгезии, который хранит-
ся в пластинчатых телах и секретируется в межклеточное 
пространство рогового слоя, где взаимодействует с бел-
ками кадгерина [22].

Дисфункция корнеодесмосом, как правило, вызы-
вает патологическое усиление процесса десквамации 
корнеоцитов, что приводит к образованию дефектов 
эпидермального барьера и тем самым увеличивает пред-
расположенность кожи к воспалительным процессам 
[21]. Показано также, что гомозиготная мутация десмо-
глеина 1 приводит к эритродермии, сопровождающей-
ся ладонно-подошвенной кератодермией, гипотрихозом 
и высоким уровнем IgE (Erythroderma, congenital, with 
Palmoplantar Keratoderma, Hypotrichosis, and hyper-IgE, 
EPKHE, также известной как SAM-синдром — Severe 
dermatitis, multiple Allergies, and Metabolic wasting 
syndrome — тяжелый дерматит, множественная аллергия 
и метаболическое истощение) [23]. Важно отметить, что 
пациенты с EPKHE часто имеют множественные пищевые 
аллергии [23, 24], тогда как гомозиготная мутация гена 
корнеодесмосина приводит к развитию пилинг-скин-
синдрома типа 1, который характеризуется дерматитом, 
сильным зудом, пищевой аллергией, частыми приступа-
ми ангионевротического отека и крапивницы, астмой 
и повышенным сывороточным уровнем IgE [24].

Межклеточные липидные пластины 

Межклеточные липиды также являются неотъемле-
мым компонентом эпидермального барьера, в состав 
которых входят церамиды, свободные жирные кислоты 
и холестерин. Выделение межклеточных липидов во вне-
клеточное пространство происходит при переходе пла-
стинчатых тел из зернистого слоя в роговой. Наиболее 
значимым для формирования рогового конверта эпи-
дермиса является омега-гидроксицерамид, который 
покрывает поверхность корнеоцитов [3, 25]. Соседние 
липидные пласты сшиваются друг с другом, используя 
этот церамид в качестве основы [25]. Возникновение 
дефектов в ферментах, регулирующих синтез церами-
дов, приводит к дефектам структуры эпидермального 
барьера, в результате чего развиваются такие кож-
ные заболевания, как ламеллярный ихтиоз и АтД [25]. 
12R-липоксигеназы (кодируемые в гене ALOX12B) 
и эпидермальные липоксигеназы 3 (кодируемые в гене 
ALOXE3) необходимы для образования омега-гидрок-
сицерамида. Нарушение синтеза и структуры этих бел-
ков приводит к развитию врожденного ихтиоза (ARCI2 
и ARCI3 соответственно) [25].

Трансмембранный транспорт пластинчатых тел осу-
ществляется с помощью транспортера липидов ABCA12 
[26]. Мутации гена этого белка приводят к тяжелому 
врожденному ихтиозу, известному как ихтиоз Арлекина, 
что указывает на участие пластинчатых тел в процессах 
ороговения эпидермиса. Также был идентифицирован 
трансмембранный белок 79/маттрин (Tmem79/Matt), 
который участвует в секреции содержимого пластинча-
того тела [27, 28]. Так, при дефиците Tmem79 у мышей 
наблюдалось развитие спонтанного дерматита с высо-
ким уровнем сывороточного IgE, который напоминает 
проявления АтД у человека [28]. Кроме того, S. Saunders 
и соавт. показали, что мутация гена TMEM79 имеет 
небольшую, но значимую ассоциацию c АтД [28]. Все 
вышесказанное свидетельствует о том, что нарушения 
функций пластинчатого тела, связанные с образовани-
ем дефектов межклеточного липидного слоя, приводят 
к нарушению эпидермального барьера у некоторых паци-
ентов c АтД.
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Иммунологический барьер 

Эпидермальный барьер содержит все типы иммун-
ных клеток [29]. Атопические заболевания имеют общий 
патогенез, который опосредован сдвигом иммунного 
ответа преимущественно в сторону избыточного обра-
зования T-хелперов 2-го типа (Th2) и индукции ими 
провоспалительных цитокинов. АтД, пищевая аллер-
гия, аллергический ринит и астма являются часты-
ми коморбидными состояниями у детей, что связано, 
вероятнее всего, с их общей иммунопатофизиологи-
ей [29]. Th2-опосредованный иммунный ответ харак-
теризуется сдвигом в сторону увеличения синтеза 
и высвобождения таких цитокинов, как интерлейкины 
(interleukin, IL) 4, 5 и 13, которые высвобождают провос-
палительные цитокины из тучных клеток и эозинофилов 
и переключают продукцию В-клетками иммуноглобули-
нов преимущественно класса E [29]. IgE связываются 
с высокоаффинными рецепторами — Fc�R1 — на туч-
ных клетках и базофилах [29]. Последующее воздей-
ствие аллергена будет приводить к высвобождению 
медиаторов воспаления с развитием аллергических 
симптомов.

Важную роль в обеспечении врожденного имму-
нитета играют трансмембранные белки TLR (toll-like 
receptors), способные распознавать патогенассоцииро-
ванные молекулярные структуры (англ. pathogen-asso-
ciated molecular patterns, PAMP). TLR 1, 2, 4–6, 10 
отвечают за распознавание PAMP на клеточной поверх-
ности, TLR 3, 7–9 — в эндосомах [30]. TLR также уча-
ствуют в распознавании эндогенных лигандов в ответ 
на повреждение тканей, способствуя тем самым поддер-
жанию эпидермального барьера [31]. TLR экспрессируют 
дендритные клетки, натуральные киллеры и макрофаги, 
а также T- и B-лимфоциты. Активация TLR запускает 

высвобождение провоспалительных цитокинов, а следо-
вательно, модулирует иммунный ответ против патоген-
ных агентов [30].

Участником патогенеза АтД также является семейство 
мембранных белков NLR (NOD-подобные рецепторы): 
NODs (белок, содержащий нуклеотидсвязывающий домен 
олигомеризации), NLRPs (белок NOD-подобного рецеп-
тора) и IPAF (фактор, активирующий протеазу льда) [32]. 
Внутриклеточные NOD-рецепторы реагируют на разнооб-
разные микробные продукты [33]. NOD1 (также извест-
ный как CARD4 — домен активации и рекрутирования 
каспазы 4) избирательно реагирует на грамотрицатель-
ные бактерии, а NOD2 распознает фрагмент пептидогли-
кана клеточной стенки (мурамилпептид), общий для всех 
бактерий [33, 34]. Особого внимания заслуживает факт 
того, что некоторые варианты гена NOD1 ассоциированы 
с относительно высоким уровнем IgE у пациентов c АтД 
и являются важным индикатором предрасположенности 
к атопии [34–37]. Изменения нуклеотидной последова-
тельности гена NOD2, которые могут привести к пато-
логическим изменениям функции иммунной системы, 
связаны не только с аутоиммунными заболеваниями, но 
и c АтД [37–39].

Белки плотных соединений (TJs) 

TJs представляют собой межклеточные соединения, 
которые присутствуют в простом многослойном эпите-
лии, а также в эндотелии [40]. Они состоят из трансмем-
бранных белков (белков семейства клаудинов, Cldn), 
TJ-ассоциированных белков (например, окклюдин — Ocln, 
соединительные молекулы адгезии — JAMs), а также бел-
ков-бляшек TJ (например, белки 1–3 zonula occludens — 
ZO, MUPP-1 и цингулин), которые связаны с актиновым 
филаментом цитоскелета (рис.) [40].

Примечание. Источник: Н.Н. Мурашкин и соавт., 2019.  
Note. Source: N.N. Murashkin et al., 2019.

Рис. Ультраструктура TJ-барьера 
Fig. TJ-barrier ultrastructure
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TJs с активной экспрессией регулируют проницае-
мость эпидермиса для антигенов внешней среды, кон-
тролируя также межклеточный поток гормонов, цито-
кинов и электролитов [41]. Проницаемость напрямую 
зависит от размера и ионной специфичности TJs [41]. 
TJs образованы комплексом трансмембранных и внутри-
клеточных белков, которые находятся в зернистом слое 
эпидермиса, их экспрессия значительно увеличивается 
после повреждения, они также необходимы для диффе-
ренцировки эпидермальных клеток [42]. При заболева-
ниях, связанных с гиперпролиферацией кератиноцитов, 
таких как псориаз, вульгарный ихтиоз, TJs обнаруживают 
и в более глубоких слоях эпидермиса.

K. Turksen и соавт. выявили высокий уровень трансэпи-
дермальной потери воды у клаудин 1-дефицитных мышей, 
что в свою очередь приводило к значительной потере веса 
и патологическим изменениям в печени, следствием кото-
рых во всех случаях стала смерть животных. При этом у этих 
мышей не было обнаружено структурных нарушений эпи-
дермального барьера [41]. Сходное клиническое состояние 
при дефиците клаудина 1 было описано у новорожденных 
с врожденной формой ихтиоза, склероза, холангита [41]. 
Белки TJs также играют важную роль в проникновении неко-
торых вирусов (например, простого герпеса) и бактерий, 
которые используют клаудин 1 в качестве рецепторов для 
слияния с клеткой-хозяина либо модулируют структуру TJs, 
активируя сигналы или даже напрямую подключаясь к ним, 
что приводит к их частичному разрыву [42]. Экспрессия 
белков TJ-барьера быстро увеличивается за счет активации 
Toll-подобного рецептора 2 (TLR2) [43]. Стоит отметить, что 
в коже пациентов с АтД происходит значительное снижение 
экспрессии клаудина 1, но не снижение клаудина 4 [44]. 
Также снижение уровня клаудина 1 повышает риск зара-
жения вирусом герпеса 1-го типа у лиц с АтД [45]. По всей 
видимости, имеется корреляция между экспрессией клауди-
на 1 и уровнем маркеров иммунного ответа Th2-типа [45], 
что доказывает наличие влияния белков TJs на потенциаль-
ные аллергены окружающей среды.

В дополнение к роговому слою белки TJs необходимы 
для поддержания структурной целостности эпидермаль-
ного барьера, в зернистом слое они выступают в роли 
барьера для воды и растворенных в ней веществ [40]. 
У пациентов с АтД экспрессия клаудина 1 снижается даже 
в участках неповрежденной кожи [40]. Сообщается также 
о связи вариантов гена клаудина 1 (CLDN1) с риском 
развития АтД [41]. Эти наблюдения позволяют предпо-
ложить, что дефекты TJs способствуют дисфункции эпи-
дермального барьера, наблюдаемого у пациентов с АтД. 
Бо�льшая часть кожи покрыта роговым слоем, предпо-
лагается, что TJs выступают как вторая линия защиты 
от внешних патогенов. Однако TJ-барьер является основ-
ной барьерной структурой в придатках кожи, таких как 
волосяные фолликулы и потовые железы. Действительно, 
хорошо известно, что через волосяные фолликулы в кожу 
и системный кровоток могут проникать различные лекар-
ства и химикаты. Типичным осложнением АтД является 
возникновение/обострение инфекций, вызванных виру-
сом простого герпеса или контагиозного моллюска, кото-
рые попадают в организм через придатки кожи, которые 
в данном случае рассматриваются как «дыры» (наименее 
защищенные участки) эпидермального барьера [40, 41].

ПОДДЕРЖАНИЕ И ВОССТАНОВЛЕНИЕ 
ЭПИДЕРМАЛЬНОГО БАРЬЕРА 
С ПОМОЩЬЮ УВЛАЖНЯЮЩИХ СРЕДСТВ 
Важной частью лечения АтД является постоянное (или 

по мере потребности) использование эмолентов с целью 

уменьшения тяжести течения заболевания, увеличения 
продолжительности ремиссии и предупреждения эпи-
зодов обострения. Применение эмолентов необходимо 
для устранения ксероза кожи и восстановления нор-
мальной структуры и функции эпидермального барьера. 
В настоящее время доступно множество различных форм 
наружных увлажняющих средств, представленных в виде 
кремов, бальзамов, масел для ванн, мазей, лосьонов, 
гелей и аэрозолей.

Комплекс увлажняющих средств XeraCalm A. D. 
(AVENE, Франция) — это первое релипидирующее сред-
ство с противовоспалительным и противозудным дей-
ствием. Активным ингредиентом увлажняющего сред-
ства явлется I-modulia, полученный из термальных вод 
и оказывающий мощное прямое воздействие на зуд 
и воспаление [45]. Увлажняющее средство применяется 
не только при АтД, но и при псориазе, крапивнице, ихти-
озе, а также при синильном зуде. В линейку входят два 
средства для ухода — крем и бальзам для лица и тела. 
Крем подходит для умеренно сухой и атопичной кожи, 
бальзам — для чрезмерно сухой и атопичной кожи. 
Кроме того, используется очищающее липидовосполня-
ющее масло (восстанавливает структуру эпидермального 
барьера за счет восполнения церамидов из внешней сре-
ды) для душа или ванной. Все средства могут быть исполь-
зованы как в период обострения, так и период ремиссии 
АтД. Исследования I-modullia показали высокую актив-
ность этого ингредиента в аспекте влияния на механиз-
мы иммунного ответа, активацию кератиноцитов, а также 
в уменьшении выраженности зуда как при АтД [45], так 
и при других иммуновоспалительных заболеваниях [45] 
и снижении риска вторичного инфицирования [45].

Уникальный набор ингредиентов данного средства 
полностью исключает содержание консервантов. Такой 
состав был достигнут в результате использования произ-
водителем концепции «стерильной косметики», в рамках 
которой весь цикл производства происходит в асепти-
ческих условиях. Также эта группа эмолентов прошла 
многоуровневую клиническую программу изучения пере-
носимости при нанесении как на нормальную кожу, так 
и на кожу с экспериментально индуцированным повреж-
дением в условиях, благоприятствующих появлению реак-
ций непереносимости [46]. Продукцию тестировали также 
на коже тела и лица, причем особое внимание уделялось 
переносимости при нанесении на кожу вокруг глаз [46]. 
Сенсибилизацию проверяли в рамках пробы по многократ-
ному нанесению на открытые участки кожи половины лица 
(Repeated Open Application Test, ROAT) и кожи, лишенной 
эпидермиса (в качестве модели поврежденной кожи) [46], 
а также в рамках многократной кожной аллергической 
пробы у человека (Human Repeat Insult Patch Test, HRIPT) 
[46]. В результате исследования были получены поло-
жительные данные о переносимости на здоровой коже 
и на экспериментальной модели поврежденной кожи при 
нормальных условиях применения; оценку безопасности 
и эффективности провели на коже пациентов с АтД. Всего 
в программе клинических исследований приняло участие 
1288 пациентов (в том числе 650 пациентов с АтД) [46].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
В патогенезе АтД изменения эпидермального барье-

ра играют ключевую роль, обусловливая взаимосвязь 
патологической стимуляции врожденного и адаптивно-
го иммунного ответа. Изменения структурных белков 
кожного барьера связаны не только с АтД, но и с ато-
пической астмой, аллергическим ринитом и пищевой 
аллергией, что подчеркивает важность транскутанной 
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сенсибилизации как исходного аллергического каскада 
иммунологических реакций, приводящих к атопическому 
маршу. Простой и прямой подход к предотвращению или 
контролированию данного патологического состояния 
заключается в постоянном поддержании целостности 
эпидермального барьера, что во многом достигается бла-
годаря использованию инновационных формул совре-
менных эмолентов. Знание молекулярного строения 
и функций эпидермального барьера позволяет нам глуб-
же понять механизм развития патологических реакций 
и разработать способы их предотвращения.
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