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Атопический дерматит (АтД) — многофакторное воспалительное заболевание кожи, патогенетическую основу 
которого составляют дисфункция эпидермального барьера, дисрегуляция иммунной системы, а также уменьшение 
разнообразия микробиоты кожи, возникающие на фоне генетической предрасположенности к развитию болезни. 
Учитывая эти факторы, кожный покров больных АтД требует постоянного ухода и использования средств, обладаю-
щих активными регенераторными свойствами. Включение в состав современных эмолентов противовоспалительных 
компонентов — сульфата цинка и сукральфата — необходимо для восстановления микробиома и иммунных меха-
низмов контроля состояния кожи. В статье представлены данные о патогенетической целесообразности применения 
и клинической эффективности при АтД эмолентов, содержащих противовоспалительные соединения.
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Atopic dermatitis (AD) is a multifactorial inflammatory skin disease. Its pathogenetic basis is epidermal barrier dysfunction, immune 
system dysregulation, as well as skin microbiome diversity decrease that occurs due to genetic predisposition. Considering these 
factors, the skin of patients with AD requires constant care and use of medications with active regenerative properties. The inclusion 
of anti-inflammatory components in the composition of modern emollients (zinc sulfate and sucralfate) is crucial for restoring the 
microbiome and immune mechanisms controlling the skin. This article presents data on pathogenetic applicability and clinical efficacy 
of emollients with anti-inflammatory compounds in patients with AD.
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Атопический дерматит (АтД) — наиболее распро-
страненное многофакторное воспалительное заболева-
ние кожи, поражающее до 30% детей и 10% взрослых 
во всем мире [1]. Патогенетическую основу заболева-
ния составляют дисфункция эпидермального барьера, 
Th2-опосредованная иммуновоспалительная реакция 
с последующей гиперпродукцией IgE, дисбаланс вегета-
тивной нервной системы, а также уменьшение разнооб-
разия микробиоты [2]. В связи с нарушением функций 
эпидермального барьера, приводящим к повышенной 
транскутанной сенсибилизации к антигенам, в ряде слу-
чаев возможно формирование не только пищевой, но 
и эпидермальной, клещевой и т.д. аллергии. Поражения 
кожи являются первыми в череде атопичес ких заболе-
ваний — аллергического ринита и бронхиальной астмы, 
феномена, называемого «атопический марш» [3, 4].

Выдвинуто несколько гипотез, объясняющих пато-
физиологию АтД, две из которых являются наиболее 
признанными. Первая гипотеза — развитие болезни по 
принципу «снаружи внутрь». Предполагается, что началу 
болезни предшествует увеличение проницаемости кожи, 
например для внешних агентов, аллергенов или микроор-
ганизмов, на фоне первичного дефекта иммунной систе-
мы, что приводит к формированию IgE-опосредованной 
сенсибилизации [5]. Вторая гипотеза — «снаружи внутрь 
и обратно» — описывает патогенез АтД как «порочный 
круг», в основе которого лежит первичный дефект эпидер-
мального барьера [5]. Нарушение или наличие дефектов 
структурных белков и ферментных систем кожного барье-
ра приводят к типичным иммунологическим изменениям 
и развитию воспаления с еще большим нарушением 
и дисфункцией эпидермального барьера (по причине 
нарушения дифференцировки кератиноцитов и струк-
турных белков эпидермального барьера), усугублению 
кожного патологического процесса (в результате чего 
происходит активация иммунных клеток в ответ как на 
повреждение тканей, так и на прохождение аллергенов 
через измененный кожный барьер), увеличению количе-
ства патогенных микроорганизмов на поверхности кожи 
больных (в основном за счет вторичной колонизации 
Staphylococcus aureus) и появлению классического симп-
тома АтД — чувства зуда [6–8].

Эпидермальный барьер состоит из трех взаимосвя-
занных между собой структур, поддерживающих внутрен-
ний гомеостаз и селективный транспорт веществ, а также 
формирующих защитную функцию эпидермиса — под-
держание целостности кожного покрова и антимикроб-
ной защиты. К этим структурам относятся роговой слой, 
плотные контакты, или TJs-барьер (tight junctions barrier), 
и иммунологический барьер, представляющий собой кле-
точную сеть Лангерганса [9]. Нарушение целостности 
любой из этих структур связано не только с механизмами 
патогенеза АтД, но и c формированием других аллергиче-
ских заболеваний в результате развития транскутанной 
сенсибилизации. Вместе с тем с высоким риском раз-
вития АтД ассоциированы некоторые варианты генов, 
кодирующих молекулы сигнальных путей цитокинов 
Т-хелперов второго типа (Th2), интерлейкинов (IL), STAT 
(signal transducer and activator of transcription — преоб-
разователь сигнала и активатор транскрипции), TSLP 
(thymic stromal lymphopoietin — тимусный стромальный 
лимфопоэтин), IRF2 (interferon regulatory factor 2 — регу-
ляторный фактор интерферона 2), TLR2 (toll-like recep-

tor 2 — toll-подобный рецептор 2) и Fc�RI (высокоаффин-
ные Fc�-рецепторы IgE типа I) [3, 9, 10].

Иммунологические механизмы патогенеза АтД про-
являются дисбалансом Т-клеток (Th1, Th2, Th17 и Treg) 
адаптивного звена иммунитета. В острую стадию болезни 
дисбаланс происходит за счет сдвига иммунного отве-
та преимущественно в сторону Th2-пути, что приводит 
к синтезу и высвобождению провоспалительных IL-4, -5, 
-13, -22, -31 и -33, которые, в свою очередь, ведут 
к увеличению продукции IgE и подавлению созревания 
и дифференцировки Th1-клеток [11]. В свою очередь, 
увеличение концентрации общего и специфического IgE 
напрямую связано с тяжелым течением АтД и высоким 
риском возникновения обострений болезни [12]. Эту 
связь можно объяснить тем, что после взаимодействия 
IgE с поверхностными рецепторами тучных клеток и базо-
филов происходит высвобождение ключевых провос-
палительных цитокинов (IL-4, -5, -13) и других медиато-
ров воспаления, усиливаются пролиферация и миграция 
основных иммунных клеток, участвующих в развитии 
АтД [13]. В хроническую стадию патологического процес-
са при АтД наблюдается постепенный переход иммунного 
ответа в сторону Th1-пути, что проявляется увеличением 
субпопуляций клеток Th22 и Th17 одновременно с сохра-
няющейся устойчивой активностью Th2-лимфоцитов [14]. 
Вышеописанные механизмы патогенеза АтД позволяют 
сделать заключение о том, что развитие болезни зависит 
не только от состояния эпидермального барьера, но и от 
баланса Th1/Th2-механизмов иммунного ответа орга-
низма. Нарушения и дисфункция эпидермального барье-
ра — вследствие разных причин, в совокупности с небла-
гоприятными условиями внешней среды и внутренними 
факторами организма — способствуют выработке кера-
тиноцитами цитокинов и хемокинов (IL-1�, -1�, -25, -33, 
MDC (macrophage-derived chemokine — макрофагальный 
хемокин), CCL17 (CC chemokine ligand — лиганд хемоки-
на подсемейства СС), CCL22, TNF� (tumor necrosis factor 
alpha — фактор некроза опухоли альфа), TSLP), которые, 
в свою очередь, инициируют Th2-иммунный ответ, участ-
вуют в активации базофилов и дендритных клеток, а так-
же вызывают экспрессию лиганда OX40L на поверхности 
последних [15].

У больных АтД наблюдается кратное уменьшение 
разнообразия микробиома кожи, связанное с увели-
чением колонизации и преобладанием патогенного 
Staphylococcus aureus над комменсальными микроорга-
низмами, входящими в состав нормальной микрофлоры 
(например, S. epidermidis и S. cohnii) [16, 17]. Это приво-
дит к более тяжелому, резистентному течению АтД, частым 
обострениям болезни, а также высокому риску развития 
аллергических заболеваний в дальнейшем, поскольку 
S. aureus участвует в автономной от Т-клеток активации 
B-лимфоцитов, экспрессирует различные факто ры пато-
генности, повреждающие кератиноциты [13], тем самым 
запуская синтез провоспалительных цитокинов (в том 
числе TSLP), индуцирующих дифференцировку наивных 
CD4+ Тh-клеток (Th0) в сторону Th2-лим фоцитов, а также 
стимулирует выработку специфических IgE и дегрануля-
цию тучных клеток [13]. Экспрессия S. aureus большо-
го количества бактериальных липопротеидов и супер-
антигенов только усиливает воспалительный процесс 
в коже [17–19]. Помимо этого, определенные штам-
мы S. aureus продуцируют такие суперантигены, как 
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стафилококковые энтеротоксины А/B/C (Staphylococcal 
 enterotoxin A/B/C — SEA/SEB/SEC), токсин синдрома 
токсического шока (toxic shock syndrome toxin; TSST-1), 
которые вызывают и усиливают кожный зуд [19, 20].

К дополнительным дефектам эпидермального барьера 
приводит зудо-расчесывательный цикл, в результате кото-
рого образуются экскориации и иные повреждения кож-
ного покрова. Данные изменения формируют так назы-
ваемые входные ворота для аллергенов и инфекционных 
агентов, еще больше провоцируя выделение провоспа-
лительных цитокинов, способствующих переходу остро-
воспалительных первичных изменений в хронический 
воспалительный процесс, а также стимулирующих и уси-
ливающих кожный зуд [21]. Повреждения эпидермаль-
ного барьера с нарушением целостности рогового слоя 
провоцируют выработку так называемых сигналов опасно-
сти в эпидермисе [22]. После прохождения рогового слоя 
аллергены и молекулы бактерий, такие как липотейхоевая 
кислота грамположительных бактерий, взаимодействуют 
с PAR2 (protease activated receptor 2 — активируемый 
протеазой рецептор 2) и toll-подобными рецепторами 
на кератиноцитах, вследствие чего кератиноциты про-
дуцируют TNF�, IL-1 и TSLP [23]. В результате активиру-
ются клетки Лангерганса, которые проникают в область 
TJs-барьера, захватывают антигены и мигрируют в регио-
нарные лимфатические узлы, представляя антиген наив-
ным Тh0-лимфоцитам, которые дифференцируются пре-
имущественно в Th2-клетки (особенно на фоне иммунной 
дисрегуляции при АтД) [24]. Цитокины Th2-клеток стимули-
руют рост и дифференцировку B-лимфоцитов и формиру-
ют пул B- и Т-клеток памяти, а также способствуют пере-
стройке их изотипа иммуноглобулина в IgE. Более того, 
такие цитокины подавляют экспрессию белков кожного 
барьера, что способствует сохранению дефекта эпидер-
мального барьера [25]. По мере созревания B-лимфоциты 
дифференцируются в плазматические клетки и продуци-
руют большие количества аллерген-специфических IgE. 
Фиксация последних на высокоаффинных рецепторах 
Fc�RI тучных клеток и базофилов кожи, клеток кишечника, 
дыхательной и сердечно-сосудистой систем активирует 
их при повторном воздействии аллергена, что приводит 
к дегрануляции эффекторных клеток с высвобождением 
биологически активных медиаторов и проявлению типич-
ной клинической симптоматики аллергических заболе-
ваний в зависимости от затронутых органов и систем. 
Считается, что именно такая чрескожная сенсибилизация 
и хроническая аллергенная стимуляция приводят к раз-
витию атопического марша [26, 27].

Учитывая высокий риск развития транскутанной сен-
сибилизации и развития аллергических болезней в рам-
ках атопического марша у детей и взрослых с АтД, а так-
же с целью восстановления эпидермального барьера 
с регенерацией трещин, ран и экскориаций необходимым 
является проведение патогенетической терапии в ран-
ние сроки от момента начала заболевания с помощью 
комплекса увлажняющих средств. Добавление эмолентов 
к терапии АтД приводит к регенерации барьерной функ-
ции кожи и, как следствие, к снижению проницаемости 
кожи для аллергенов [28]. Одним из эмолентов с пато-
генетическими свойствами является Cicalfate+ (AVENE 
“Pierre Fabre”, Франция) — регенераторное средство 
с противовоспалительным действием, имеющее в своем 
составе такой активный компонент, как C-Restore 1% 

(C+-Restore™) — натуральное постбиотическое биотех-
нологическое соединение с противовоспалительными 
свойствами в отношении кератиноцитов, снижающее 
экспрессию молекул адгезии на эндотелиальных клетках, 
выработку IL-8 и колонизацию S. aureus, стимулирующее 
дифференцировку кератиноцитов [29]. Дополнительными 
ингредиентами наружного средства являются также суль-
фат и оксид цинка — обладающие антибактериальной 
активностью в отношении грамположительных и грам-
отрицательных микроорганизмов [30]. Бактериальный 
рост подавляется в результате прохождения наночас тиц 
соединений цинка через клеточную оболочку, что вызы-
вает дезорганизацию клеточной мембраны [31]. Медь, 
также используемая в качестве антимикробного компо-
нента в составе эмолента, сравнима по своему действию 
с серебром, поскольку она тоже способствует образова-
нию дисульфидных или сульфгидрильных групп белков 
в бактериальной клетке, что приводит к ее гибели [32]. 
Эмоленты данной линейки прошли многоуровневое кли-
ническое изучение переносимости при нанесении как 
на нормальную кожу, так и на кожу с экспериментально 
индуцированным повреждением при условиях, благопри-
ятствующих появлению реакций непереносимости [33]. 
Продукцию тестировали на различных участках кожи, 
в том числе на особо чувствительной периорбитальной 
области, на слизистых оболочках и послеоперационных 
рубцах. В результате были получены положительные 
данные о переносимости эмолента как на здоровой 
коже, так и на поврежденной коже в экспериментальной 
модели при регулярном применении. Также была дана 
высокая оценка эффективности эмолента при его при-
менении на коже пациентов с АтД — как младенцев, 
так и взрослых. Всего в программе клинических иссле-
дований приняли участие 102 человека, из них 65 детей 
в возрасте от 2 до 10 лет с себорейным, периоральным 
и атопическим дерматитом [33]. Также в исследовании 
принимали участие пациенты с послеоперационными 
рубцами и после косметических процедур (химического 
пилинга, электрокоагуляции, фото- и лазеротерапии). 
Средство использовалось ежедневно 2 раза в сутки 
в течение 1 мес. Более 90% пациентов выразили высо-
кую удовлетворенность результатами применения наруж-
ного косметического средства, отметив удобство приме-
нения, отличные органолептические и потребительские 
свойства. Единственным противопоказанием для эмо-
лента является индивидуальная непереносимость ком-
понентов средства. В комплексной терапии АтД, сопро-
вождавшегося значительными нарушениями барьерных 
свойств кожи с появлением множественных экскориа-
ций, ксероза, воспалительных изменений, использова-
ние эмолента, содержащего C-Restore 1%, соли меди 
и цинка, способствовало значимому и более быстрому 
снижению показателей индекса SCORAD в 75% случаев. 
Положительные изменения показателей детского дерма-
тологического индекса качества жизни были отмечены 
у 96% пациентов [15, 16].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Изменения кожного барьера при АтД в острую фазу 

воспаления, сопровождающегося интенсивным зудом, 
приводят к активному повреждению целостности кожно-
го покрова. В этой связи частью комплексной наружной 
терапии АтД является использование эмолентов, обла-
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дающих патогенетическими и терапевтическими свой-
ствами, способствующих активной регенерации повреж-
денного эпидермиса. Такой инновационный состав 
позволяет воздействовать на максимальное число 
звеньев патогенеза заболевания.
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В монографии представлены новые сведения о роли иммуно-
профилактики в программировании и сохранении здоровья 

человека, описаны иммунобиологические препараты для активной 
и пассивной иммунизации детей и взрослых разных возрастных 
групп и разного состояния здоровья. Особое внимание уделено 
описанию инфекционных болезней, предотвратимых с помощью 
вакцинации. Отдельная глава посвящена новой коронавирусной 
инфекции COVID-19, в том числе, принципам плановой вакцина-
ции в период пандемии, описаны новые препараты для защиты 
от SARS-CoV-2.

Монография адресована специалистам, занимающимся пробле-
мами вакцинации — педиатрам, терапевтам, хирургам, акушерам-
гинекологам, гериатрам, эпидемиологам, врачам других специально-
стей, преподавателям высшей школы и колледжей по медицинским 
и биологическим специальностям, студентам медицинских и фарма-
цевтических вузов и колледжей, а также ординаторам и аспирантам.


