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Федерация

Атопический дерматит (АтД) — хроническое рецидивирующее воспалительное заболевание кожи с высокой распро-
страненностью и значимым негативным влиянием на качество жизни пациентов. Патогенез АтД обусловлен сложным 
взаимодействием факторов генетической природы, иммунных механизмов, состояния кожного барьера и воздей-
ствия окружающей среды. Климат представляет собой совокупность многих компонентов: температуры, влажности, 
осадков, ветра и времени года. Все они играют фундаментальную роль в формировании естественной экосистемы 
и здоровья человека. Климат быстро меняется, и изменения прогрессируют быстрее, чем когда-либо за последнюю 
тысячу лет. В обзоре рассмотрено, как изменения климата и факторов окружающей среды могут влиять на тече-
ние АтД. Приведены данные об эффективности использования «эмолентов плюс» для нивелирования последствий 
негативного влияния неблагоприятных климатических условий на эпидермальные структуры при АтД.
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Atopic dermatitis (AD) is chronic recurrent inflammatory skin disease with a high prevalence and significant negative effect on patients' 
quality of life. AD pathogenesis is based on the complex interactions between genetic factors, immune mechanisms, state of the skin 
barrier and environmental effects. The climate itself is the complex of many components, such as: temperature, humidity, precipitation, 
wind and season. All of them play fundamental role in the natural ecosystem and human health establishment. The climate is changing 
rapidly, and these changes are progressing faster than ever in the last thousand years. This review shows how climate and environmental 
changes can affect the course of AD. The data on utilization efficiency of emollient plus for moderating of climatic conditions adverse 
effects on epidermal structures at patients with AD is presented.
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ВВЕДЕНИЕ 
За последние десятилетия наша планета вступила 

в период серьезных изменений климата и погодных 
условий, во многом возникших в результате деятельно-
сти человека [1]. Вследствие этого мы наблюдаем естес-
твенные колебания глобальных средних температур, 

выразившиеся в регистрации рекордного их повышения 
на протяжении 18 последних самых теплых лет за всю 
историю наблюдений [2]. Сжигание ископаемого топли-
ва и уничтожение лесов являются главными факторами, 
которые делают естественный мир неспособным под-
держивать углеродный гомеостаз. Изменение климата 
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происходит вследствие колебаний средних температур 
поверхности планеты и факторов, которые могут изме-
нять параметры температурных величин (суточные и ноч-
ные температурные сдвиги, величина годовых пиков 
и падений температуры, сроки наступления замороз-
ков), осадков (сумма атмосферных осадков, количество 
твердых осадков, сезонность, влажность) и атмосферных 
явлений (облачность, скорость и направление господ-
ствующих ветров) [3, 4]. Анализ результатов исследова-
ний воздействия климатических изменений на течение 
большинства кожных заболеваний подтвердил это, в т. ч. 
и для случаев атопического дерматита (АтД) [5–7].

Во второй половине XX в. распространенность АтД 
во всем мире увеличилась в 2–3 раза [8]. Новые дан-
ные свидетельствуют о высокой распространенности 
заболевания в развивающихся странах Африки, Азии, 
Латинской Америки [9]. Отмечено также, что дебют АтД 
у взрослого населения встречается чаще, чем счита-
лось ранее, и в некоторых странах, таких как Швеция, 
Сингапур и Малайзия, заболевание диагностируют 
у 11–13% взрослого населения [10, 11]. Риск развития 
АтД в течение жизни в мире составляет > 20% у детского 
и 1–3% у взрослого населения с более высокой забо-
леваемостью в развитых странах [8]. При этом распро-
страненность заболевания сильно варьирует в разных 
странах. Так, например, в группе детей школьного воз-
раста она колеблется от 0,9% в Индии, 4,8% в Восточном 
Средиземноморье, 9,5% в Африке, 10,2% в Азии до 22,5% 
в Эквадоре. В подростковой группе распространенность 
варьирует от 0,2% в Китае до 24,6% в Колумбии [9–11]. 
Вместе с тем важно учитывать, что распространенность 
АтД в развивающихся странах может быть недооценена 
ввиду нехватки квалифицированных дерматологов.

Известно, что АтД возникает на участках тела, подвер-
женных воздействию ветра и холода, особенно у лиц, име-
ющих мутацию в гене филаггрина (FLG) [12, 13]. По сооб-
щению I. Nemoto-Hasebe и соавт., АтД среди японского 
населения с подтвержденной мутацией в гене FLG протекал 
тяжелее в зимнее время по сравнению с АтД у больных без 
патологических изменений в этом гене [14]. Интересен так-
же и тот факт, что дети, живущие в субтропическом клима-
те, имеют более низкую распространенность мутации гена 
FLG, чем дети, живущие в более холодных и сухих частях 
Японии [15]. Учитывая, что только 44% пациентов с АтД 
являются гетерозиготными носителями патологического 
аллеля в гене филаггрина, а 76% гомозиготных носителей 
мутации имеют признаки АтД, представляется, что патоге-
нез заболевания во многом обусловлен другими фактора-
ми, и в частности факторами окружающей среды [16].

Известно, что АтД характеризуется не только имму-
нологическими изменениями и дисфункцией кожного 
барьера, но также и изменениями микробного состава 
кожи под влиянием генетических факторов и внешней 
среды [17]. Микробиом кожи находится в постоянном 
взаи модействии с кожным барьером и иммунной систе-
мой, оказывая воздействие на процесс воспаления. Кожа 
при АтД характеризуется избыточным ростом золотистого 
стафилококка, степень колонизации которым ассоцииро-
вана со степенью тяжести и развитием обострения забо-
левания, и низким микробиологическим разнообразием 
на воспаленных участках кожного покрова [18, 19].

Климатотерапия пациентов с АтД и/или астмой, сопро-
вождающаяся снижением интенсивности воздействия 
аллергенов и загрязнений, а также увеличением интен-
сивности ультрафиолетового излучения, давала хорошие 
результаты в лечении [20–22]. В частности, отмече-
но улучшение состояния кожного покрова и снижение 
частоты использования местных глюкокортикостероидов 
[21, 22]. На фоне климатотерапии и снижения степени 

тяжести заболевания отмечено значительное сниже-
ние содержания эозинофилов в крови и увеличение 
числа циркулирующих В-клеток памяти, CD8+ Т-клеток 
и Th2-клеток [23, 24]. Установлено и то, что климати-
чес кие факторы могут влиять на микробиом кожи. Так, 
проведенное в 2019 г. исследование с участием 84 детей 
в возрасте от 8 до 18 лет показало положительное 
влияние альпийского и умеренно-морского климата 
на течение АтД. В результате этих воздействий наблюда-
ли изменение в составе микробиома пораженной и визу-
ально непораженной кожи у детей с АтД, выразившееся 
главным образом в снижении обсемененности кожного 
покрова золотистым стафилококком [17].

К основным факторам окружающей среды, играющим 
роль в развитии атопического дерматита, относят ультра-
фиолетовое излучение, температурные колебания, влаж-
ность, цветение растений и присутствие поллютантов. 
Хорошо известно, что иммуносупрессивное воздействие 
ультрафиолетового излучения на пациентов с АтД исполь-
зуется в терапевтической методике фототерапии. Было 
также показано, что UVA/UVB-облучение активирует экс-
прессию антимикробных пептидов, липидов и белков 
кожного барьера, снижает его проницаемость и высво-
бождение гистамина, обеспечивая благоприятное вли-
яние на течение заболевания [25, 26]. С. Flohr и соавт. 
обнаружили, что UVA/UVB способствуют превращению 
транс-урокановой кислоты, продукта деградации филаг-
грина, в цис-урокановую кислоту, обладающую иммуносу-
прессивными свойствами [27]. Кроме того, ультрафиолет 
индуцирует выработку витамина D, что приводит к сниже-
нию интенсивности регуляции клеточно-опосредованной 
иммунной функции за счет усиления продукции регулятор-
ных Т-клеток [28]. UVA/UVB также оказывают подавляющее 
действие на выработку суперантигена золотистого стафи-
лококка — еще одного распространенного триггера обо-
стрения АтД [29]. Вместе с тем ультрафиолетовое излучение 
может модулировать состояние микробиома кожи, вызы-
вая прямое повреждение микробной ДНК и воздействуя 
на иммунную систему [30–32]. Многочисленные исследо-
вания также показали, что местное иммуносупрессивное 
воздействие полного спектра ультрафиолетового излуче-
ния влияет на иммунную систему человека, стимулируя 
регуляторные Т-клетки, что приводит к увеличению про-
дукции Th2-цитокинов и стимулирует  воспаление [33].

Глобальное изменение климата может повлиять на 
действие ультрафиолетовых лучей путем изменения 
атмосферных условий, таких как содержание угле-
кислого газа в атмосфере, усиливающее парниковый 
эффект и взаимодействие между озоновыми слоями [5]. 
Факторами, которые могут увеличить воздействие ультра-
фиолета, являются высота над уровнем моря, продолжи-
тельность и время пребывания на солнце, пигментация 
кожи и методы защиты от солнечного излучения [5]. 
Наблюдения показали увеличение числа случаев АтД 
в зимние месяцы (по сравнению с летними) в результате 
изменения влажности и повышения концентрации вред-
ных веществ [34]. L. Nilsson и соавт. продемонстрирова-
ли, что АтД более распространен среди детей, рожденных 
осенью и зимой, по сравнению с теми, кто родился весной 
и летом [35, 36]. Наибольшая распространенность АтД 
была обнаружена в Атлантическом регионе, в то время 
как самая низкая зафиксирована в Средиземноморском 
регионе. Это коррелирует с уровнем атмосферных осад-
ков и влажностью [37]. Исследования, проведенные 
в США, показали, что более высокая распространенность 
АтД была обнаружена в регионах с низкой влажностью, 
низким воздействием ультрафиолета и низкой темпе-
ратурой воздуха, а также при использовании отопитель-
ных приборов [38]. Подобные наблюдения были заре-
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гистрированы в Японии, Китае, Индии, США, Финляндии 
и Австралии [39–44].

Ряд исследователей отмечают обратную тенденцию: 
увеличение частоты развития АтД с увеличением геогра-
фической широты. Предполагается, что высокая темпера-
тура и влажность, характерные для этих широт, вызывают 
усиление потоотделения, которое оказывает раздражаю-
щее действие на кожу, тем самым приводя к более тяже-
лому течению АтД [45, 46]. Так, немецкое исследование 
с участием детей показало, что 18 из 39 исследуемых 
имели прогрессирующие симптомы АтД в течение лет-
них месяцев [46]. Однако в том же исследовании авто-
ры отметили, что у 20 пациентов усиление выражен-
ности симптомов АтД отмечалось в течение зимних 
месяцев [46]. В США 8-летнее проспективное исследо-
вание PEER (Pediatric Eczema Elective Registry) пациентов 
с АтД показало, что более высокая температура окру-
жающей среды и повышенная инсоляция были связаны 
с тяжело протекающим заболеванием [47].

Одним из важных клинических симптомов АтД явля-
ется зуд, который приводит к нарушению сна, концентра-
ции внимания, снижению когнитивных функций, а также 
к значительному ухудшению качества жизни ребенка 
и всех членов его семьи [48–50]. Отмечено, что у пациен-
тов с АтД выраженность зуда максимальна в сухом кли-
мате, и состояние кожи при этом сопровождается транс-
эпидермальной потерей воды [48]. Общеизвестно, что 
пруритоцептивный зуд возникает, когда чувствительные 
нервные окончания, расположенные в коже (медлен-
ные проводящие миелиновые (A�) и немиелинизирован-
ные (C) нервные волокна), активируются в ответ на боле-
вой раздражитель и изменения температуры кожи [51]. 
В развитии воспаления и зуда при АтД участвуют акти-
вируемые протеазами рецепторы (PAR-2), экспрессиру-
емые С-волокнами и кератиноцитами [52]. Установлено, 
что эти нервные волокна более активны при высокой 
температуре [53]. Однако усиление зуда наблюдали и при 
низкой температуре, слабом солнечном свете, снежной 
погоде и тумане [54]. Вместе с тем сообщают, что у детей 
с АтД, которые провели 4 нед в солнечном субтропи-
ческом климате, отмечено уменьшение степени выра-
женности симптомов заболевания [15]. Таким образом, 
данные о взаимодействии температуры и зуда во многом 
противоречивы и требуют дальнейшего изучения.

В оценке влияния климата на развитие АтД необхо-
димо также учитывать и возрастные анатомо-физиологи-
ческие особенности кожи. Так, например, исследования 
барьерной функции эпидермиса показывают, что поверх-
ностная концентрация липидов и естественного увлажня-
ющего фактора в коже младенцев снижены по сравнению 
с таковыми у взрослых [55, 56]. Также у детей зафикси-
рованы высокий уровень pH, повышенная десквамация 
эпидермиса, увеличенная скорость пролиферации эпи-
дермоцитов и трансэпидермальной потери воды [57]. 
В связи с этим влияние климата имеет более низкий 
порог воздействия на кожный покров у данной возраст-
ной категории пациентов с АтД.

Волнообразное течение АтД во многом связано с вли-
янием климатических факторов, среди которых наиболь-
шее значение имеют температура окружающей среды, 
повышенная потливость, сырость, а также внешние раз-
дражители, в частности пыльца и поллютанты [58–60]. 
Как отмечено ранее, повышение температуры воздуха 
в последние годы приводит к более раннему цветению 
растений и тем самым к большему объему выделенной 
в окружающую среду пыльцы, что способствует обостре-
нию АтД [61–63]. Роль поллютантов в ухудшении течения 
АтД не менее значима. Различают поллютанты внешней 
среды и поллютанты помещений [63, 64]. Основными 

внешними поллютантами являются твердые частицы, 
толуол, соединения серы и формальдегид [65–67].

Показано, что факторами риска развития и/или ухуд-
шения течения АтД служат разнообразные поллютанты 
окружающей среды, такие как летучие органические 
соединения, табачный дым, диоксид азота, толуол, фор-
мальдегид, твердые примеси и прочие, которые могут 
вызывать окислительные реакции в коже, приводящие 
к нарушению иммунных реакций и дисфункции кож-
ного барьера [68]. Источниками загрязнения воздуха 
помещений являются газовые плиты, табачный дым, 
строительные материалы, выделяющие вредные лету-
чие соединения и формирующие благоприятные условия 
для размножения клещей домашней пыли, которые, как 
известно, являются сильнейшими триггерами обострения 
АтД [68]. В нескольких исследованиях с участием больших 
групп пациентов показали, что загрязнение воздуха уве-
личивает также и распространенность АтД [69–71].

С учетом изменений климата, агрессивного влияния 
факторов окружающей среды и особенностей микробиома 
кожи, играющих важную роль как в развитии, так и в обо-
стрении АтД, существует необходимость контроля над 
течением заболевания. В связи с этим большое значение 
в терапии АтД придают использованию средств базисно-
го ухода, действие которых направлено на восстановле-
ние и поддержание барьерных свойств кожного покрова, 
качественного и количественного состава микробиома, 
устранение сухости. На практике это во многом достига-
ется благодаря использованию современных эмолентов. 
Большинство из них сочетают в себе два важных каче-
ства — увлажнение и смягчение (липидовосстановление), 
что делает их использование особенно эффективным.

В настоящее время эмоленты доступны в виде кре-
мов, бальзамов, масел для ванн, мазей, лосьонов, гелей 
и аэрозолей. Эмоленты являются базовой терапией, их 
применяют как при АтД, так и при других заболеваниях 
и состояниях кожи, связанных с преобладанием сухости 
и шелушения. С учетом многообразия форм эмолентов, 
различающихся текстурой, помимо стадии заболевания 
и особенностей повреждения кожи, при выборе пре-
паратов следует учитывать и климатические изменения. 
Так, например, в холодное время года использование 
базисной терапии эмолентами предусматривает не толь-
ко частое их применение, но и более жирную текстуру 
средств. Кроме того, зимой сухость воздуха повышается 
в связи с началом отопительного сезона, ввиду чего 
необходимость использования эмолентов возрастает. 
И наоборот: в летнее время с повышением температуры 
воздуха и влажности окружающей среды появляется 
необходимость в использовании эмолентов на водной 
основе с более легкой текстурой — кремов и эмульсий.

Применение эмолентов — неотъемлемая часть ком-
плексной терапии АтД, оно показано при всех формах 
и стадиях болезни.

Достаточное количество и ежедневное многократное 
использование эмолентов приводит к уменьшению сухо-
сти кожи, увлажнению эпидермиса и повышению резис-
тентности эпидермального барьера к внешним агрессив-
ным воздействиям факторов окружающей среды [72].

Особенностью последнего времени стала доступность 
немедикаментозных средств для наружного лечения АтД, 
которые содержат активные ингредиенты таргетного 
патогенетического действия, но не соответствуют при 
этом определению «лекарственный препарат». Эти про-
дукты имеют в составе активные ингредиенты, влияю-
щие на микробиом кожи, такие как, например, лизаты 
бактерий (Aquaphilus dolomiae), сапонины, флавоноиды 
и другие, обладающие противомикробным действием 
и получившие название «эмоленты плюс».
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Одним из инновационных средств, сочетающих в себе 
все эффекты, направленные на устранение воспаления 
и зуда, усугубляющихся у больных АтД под воздействием 
факторов окружающей среды и климата, и на восстанов-
ление липидного слоя эпидермиса, является комплекс 
увлажняющих средств XeraCalm A.D (Avene, Франция). 
Комплекс действует благодаря входящему в его состав 
мультифункциональному биотехнологичному активному 
компоненту I-modulia, оказывающему мощное противо-
воспалительное, противозудное и антимикробное дей-
ствие со способностью к восстановлению микробиома 
кожи [73–75]. Результаты исследований подтверждают 
достаточную регулирующую активность I-modulia в отно-
шении иммуноопосредованного аллергического воспа-
лительного процесса в коже, обусловленного активацией 
кератиноцитов при АтД, а также важную роль этой моле-
кулы в уменьшении степени выраженности зуда и спо-
собности снижать колонизацию Staphylococcus aureus 
в результате восстановления естественных факторов 
системы антимикробной защиты кожи [76–78]. Все эти 
свойства также были усилены применением в формуле 
эмолента концепции так называемой стерильной кос-
метики, что исключает содержание в ней консервантов.

В линейку входят средства для ухода — липидовос-
полняющий крем и бальзам для лица и тела и средство 
для гигиены — очищающее липидовосполняющее масло. 
Последняя инновация — появление успокаивающего кон-
центрата с удвоенным содержанием I-modulia и ультра-
концентрированным растительным маслом, содержащим 
липиды Cer-Omega, которые состоят из церамидоподоб-
ных биомиметических молекул и �6 (линолевая, линоле-
новая) жирных кислот, похожих на естественные липиды 
кожи. Необходимо отметить, что концентрат рекомендуют 
к использованию как средство экстренной помощи при 
зуде и сухости. Механизм противозудного действия осно-
ван на влиянии действующего вещества — I-modulia — 
на негистаминергический механизм зуда, ингибирующий 
активируемые протеазами рецепторы PAR-2. Также пока-
зано, что этот компонент снижает интенсивность экспрес-
сии генов медиаторов воспаления и зуда кератиноцитов 
и лимфоцитов, включая тимусный стромальный лимфо-
поэтин (TSLP) и рецепторы интерлейкина 4 (IL 4R) [76].

Вся продукция линии прошла клиническую проверку 
на переносимость в случае нанесения как на нормаль-
ную кожу, так и на экспериментально поврежденный 
кожный покров [73]. Следует отметить, что переносимо-
сти эмолента при нанесении на кожу вокруг глаз уделяли 
особое внимание [79]. Исследования показали хороший 
профиль переносимости, эффективность и безопасность 
косметики при применении у пациентов с АтД, в т. ч. с уча-
стием детей в возрасте от 1 до 4 лет [77, 80].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Этиология АтД является многофакторной, с участи-

ем как генетических, так и факторов внешней среды. 
Изменение климата сопряжено с изменением факторов 
окружающей среды и влияет на течение АтД. Применение 
современных средств для базисной терапии АтД помога-
ет нивелировать влияние факторов окружающей среды 
и меняющегося климата, а также обеспечить поддержа-
ние целостности эпидермального барьера, что во многом 
достигается благодаря использованию инновационных 
формул современных эмолентов. Использование таких 
средств дает возможность нормализовать состояние 
микробиома кожи и служит инструментом контроля и под-
держания ремиссии АтД.
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