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Резюме. Атопический дерматит (АтД) представляет собой многофакторное генетически детерминированное 
воспалительное заболевание кожи, одним из элементов патогенеза которого является дисфункция 
эпидермального барьера. Чаще всего АтД делят на IgE-опосредованный («внешний») и не-IgE-опосредованный 
(«внутренний») подтипы. Наиболее распространен в популяции «внешний» подтип АтД (70–80%), 
характеризующийся нарушением эпидермального барьера кожи (высокая частота мутаций гена филаггрина). 
«Внутренний» подтип чаще встречается у женщин, кожный барьер при данном подтипе сохранен. При 
«внешнем» подтипе отмечается сенсибилизация к пищевым аллергенам, при «внутреннем» подтипе – 
аллергия на металлы. Описаны также европейско-американский и азиатский подтипы АтД. Основываясь на 
молекулярных механизмах, лежащих в основе клинических фенотипов АтД, ученые предложили классификацию 
эндотипов заболевания. Использование данной классификации дает возможность применять индивидуальный 
подход к терапии пациентов с АтД. Классификация эндотипов АтД основана на выделении следующих 
признаков: активация цитокинов 2-го и 1-го типов и IL-17/IL-22, нарушение эпидермального барьера и дефицит 
межклеточных липидов. 
Иммунный дисбаланс при АтД, а именно выработка цитокинов IL-4 и IL-13, способствует дополнительному 
подавлению экспрессии всех структурных белков эпидермиса, в частности филаггрина. Кроме того, IL-4 угнетает 
синтез церамидов, усиливая проницаемость эпидермального барьера кожи. Несмотря на накопленные 
знания о различных подтипах АтД и нарушении эпидермального барьера, в клинической практике эмоленты 
назначаются эмпирически. Средствами выбора должны быть специально разработанные наружные средства, 
которые содержат несколько компонентов, филагринол и другие активные ингредиенты, что позволяет решать 
несколько проблем, связанных с кожным барьером при АтД. Появление новых эмолентов, выделение группы 
«эмоленты плюс» позволяет говорить о патогенетически обусловленном уходе за кожей.

Summary. Atopic dermatitis (AtD) is a multifactorial genetically determined inflammatory skin disease, one of the 
elements of the pathogenesis of which is the dysfunction of the epidermal barrier. Most often, AtD is divided into 
IgE-mediated ("external") and non-IgE-mediated ("internal") subtypes. The most common in the population is the 
"external" subtype of AtD (70–80%), characterized by a violation of the epidermal barrier of the skin (high frequency 
of mutations of the filaggrin protein). The "internal" subtype is more common in women, the skin barrier with this 
subtype is preserved. With the "external" subtype, sensitization to food allergens is noted, with the "internal" subtype, 
allergy to metals is noted. Scientists also described the European-American and Asian subtypes of AtD. Based on the 
molecular mechanisms underlying the clinical phenotypes of AtD, scientists have proposed a classification of the dis-
ease into endotypes. The use of this classification makes it possible to apply an individual approach to the treatment of 
patients with ATD. Classification of AtD by endotypes includes the following signs: activation of type 2 cytokines, type 1 
cytokines and IL-17/IL-22, violation of the epidermal barrier and deficiency of intercellular lipids.
Immune imbalance in AtD, namely the production of cytokines IL-4 and IL-13 contributes to the additional suppres-
sion of the expression of all structural proteins of the epidermis and, in particular, filaggrin. In addition, IL-4 inhibits 
the synthesis of ceramides, increasing the permeability of the epidermal barrier of the skin. Despite the accumulat-
ed knowledge about various subtypes of AtD and violation of the epidermal barrier, in clinical practice, emollients
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Атопический дерматит (АтД) – многофакторное 
генетически детерминированное воспалитель-

ное заболевание кожи, патогенетическую основу ко-
торого составляют дисфункция эпидермального ба-
рьера, дисрегуляция иммунной системы, а также 
уменьшение разнообразия микробиоты кожи [1]. 
В настоящее время АтД является глобальной про-
блемой здравоохранения, оказывающей значитель-
ное негативное влияние на качество жизни больных 
и их близких, социальные и экономические аспекты 
их жизнедеятельности [2, 3]. По данным исследова-
ний, более 90% детей в мире с АтД страдают эмоцио-
нальной лабильностью, выраженность которой кор-
релирует с тяжестью заболевания [4, 5].

Эпидемиология. Данные статистики свидетель-
ствуют о том, что во всем мире АтД страдают 15–20% 
детей, а среди взрослых этот показатель составляет 
1–3% [6]. Многочисленные эпидемиологические ис-
следования демонстрируют неуклонный рост рас-
пространенности и заболеваемости АтД, наиболее 
характерный для стран с высокой степенью урба-
низации, благоприятной экономической обстанов-
кой, а также для быстроразвивающихся стран [7].
Так, в промышленно развитых странах распростра-
ненность АтД за последнее десятилетие выросла
в 2–3 раза [6]. Нет гендерной предрасположенно-
сти, однако существуют этнические и географиче-
ские различия в заболеваемости АтД, отражающие 
влияние факторов окружающей среды на разви-
тие данного заболевания [8, 9]. В странах Афри-
ки, Океании, Азиатско-Тихоокеанского региона 
показатели заболеваемости АтД выше, чем в стра-
нах Индийского субконтинента, Северной и Вос-
точной Европы [9]. В Соединенных Штатах Амери-
ки уровень заболеваемости АтД у детей составляет 
около 16%, а у афроамериканских детей данный 
показатель доходит до 19% [10–13]. Многочислен-
ные исследования, проведенные в разных странах, 
подтвердили генетическую основу АтД. Предпола-
гается аутосомно-доминантный тип наследования 
[19]. Доказано, что 60% детей, родители которых 
болеют АтД, также страдают этим заболеванием: 
АтД развивается у 81% детей, если больны оба ро-

дителя, у 59% – если один из родителей болен АД,
а другой имеет признаки атопии дыхательных пу-
тей, и у 56% – когда болен только один родитель [19].
АтД дебютирует в возрасте от 3 до 6 мес, поэтому 
около 60% случаев заболевания диагностируются
в течение 1-го года жизни ребенка [14], а у 85% де-
тей с АтД первые симптомы появляются в возрасте 
младше 5 лет. Около 70% пациентов к подростково-
му периоду не имеют клинических проявлений за-
болевания, однако сухость кожных покровов отме-
чается у них на протяжении всей жизни (рис. 1) [15].

Разделение АтД на подтипы. АтД – достаточ-
но гетерогенное заболевание, которое можно клас-
сифицировать на различные подтипы. Выделение 
подтипов АтД основано на оценке клинических 
проявлений (фенотипа), течения заболевания (хро-
низации), уровня IgE в сыворотке крови, наличия 
сопутствующих заболеваний, состояния кожно-
го барьера (нарушенный или сохранный), иммуно-
логического статуса (изменение дифференцировки 
Т-лимфоцитов и профиля их цитокинов), с учетом 
этнической принадлежности, возраста, пола и т. д.
В зависимости от механизмов развития заболева-
ния выделяют следующие фенотипы: IgE-опосре-
дованный («внешний») и не-IgE-опосредованный 
(«внутренний») [16] (рис. 2). 

Описаны также европейско-американский и ази-
атский подтипы АтД [17, 18]. Классификация забо-
левания по клинической картине обычно включает 
младенческую (рис. 3), детскую (рис. 4) и подростко-
во-взрослую (рис. 5) формы. Японские исследователи 
предложили новую классификацию АтД с разделени-
ем на детскую и взрослую формы [69]. Учитывая моле-
кулярные механизмы, лежащие в основе клинических 
фенотипов АтД, ученые предложили классификацию 
эндотипов. Она основана на выделении следующих 
признаков: повышение уровня цитокинов Th 2, Th 1, 
IL-17/IL-22, выраженность врожденного иммунного 
ответа, аллергия на белки или металлы, дефицит раз-
личных церамидов, нарушенный или сохранный эпи-
дермальный барьер кожи, дисбаланс различных сы-
вороточных биомаркеров, степень тяжести АтД по 
шкале Investigators’ Global Assessment [69]. 

are prescribed empirically. The means of choice should be specially developed external agents that contain several com
ponents containing filagrinol and other active ingredients, which allows you to solve several problems associated with 
the skin barrier in ATD. The appearance of new emollients, the allocation of the group "emollients plus" allows us to 
talk about pathogenetically conditioned skin care.

Для цитирования: Атопический дерматит. Дифференцированный подход к ведению пациентов с учетом фенотипов / О.Б. Тамразова

[и др.] // Практика педиатра. 2003. № 1. С. 13–22.

For citation: Tamrazova O.B., Stadnikova O.S., Novik G.A. et al. Atopic dermatitis. Differentiated approach to the management of patients taking

into account phenotypes. Pediatrician's Practice. 2023;(1):13–22. (In Russ.)
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Рис. 2. «Внешний» и «внутренний» подтипы атопического дерматита [69]

Рис. 1. Ксероз кожи у подростка с атопическим 
дерматитом в стадии неполной ремиссии

Рис. 3. Младенческая форма атопического 
дерматита

Рис. 4. Детская форма атопического 
дерматита

Рис. 5. Подростково-взрослая форма 
атопического дерматита

Рис. 6. Пеленочный дерматит, ксероз кожи 
на фоне неправильного ухода у грудного 
ребенка с атопическим дерматитом

Рис. 7. Гиперлинеарность ладоней 
у подростка с атопическим дерма-
титом

Рис. 8. Вульгарный ихтиоз у подростка
с атопическим дерматитом
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Таким образом, классификация АтД включает 
фенотипы и эндотипы или сочетание разных вари-
антов данных подтипов. Отмечено, что генотип ока-
зывает существенное влияние на формирование эн-
дотипа. Определение подтипа АтД является очень 
важным для выбора метода терапии. Например, те-
рапевтическая эффективность одного из современ-
ных методов терапии (биологические антитела к 
цитокинам или антицитокиновым рецепторам) за-
висит от подтипа АтД, так как в каждом подтипе за-
действованы различные цитокины в зависимости от 
патогенеза заболевания [20]. 

Чаще всего АтД делят на «внешний» и «внутрен-
ний» подтипы. Данную классификацию применяют 
еще с конца 1980-х гг. Исторически использовали де-
ление на смешанный и чистый АтД [21], аллергиче-
ский и неаллергический АтД, классический АтД и 
атопиформный дерматит [22]. 

Распространенность «внешнего» и «внутрен-
него» подтипов АтД. Результаты многочисленных 
исследований, опубликованных в 1990–2000 гг., сви-
детельствуют о том, что частота «внутреннего» типа 
АтД составляет от 10 до 45% [23]. Согласно стати-
стическим данным, «внешним» подтипом АтД в Гер-
мании страдает 73% детей, «внутренним» – 27% [26];
в Венгрии – 88 и 12% взрослых [27]; в Голландии – 
78,2 и 21,8% пациентов в возрасте от 13 до 37 лет 
[22]; в Корее – примерно 80 и 20% пациентов [28]. 
«Внутренний» тип АтД чаще отмечается у женщин 
(76,5% по данным японского исследования) [24].
В связи с тем, что у пациентов с не-IgE-опосредо-
ванным подтипом АтД преобладают аллергические 
реакции, связанные с сенсибилизацией к металлам, 
современная мода на пирсинг у женщин вероятнее 
всего приводит к развитию «внутреннего» подтипа 
данного заболевания [32]. 

Возраст дебюта «внешнего» и «внутреннего» 
подтипов АтД. Известно, что «внешний» подтип 
АтД дебютирует в младенчестве или раннем детском 
возрасте, а также характеризуется высоким риском 
хронического течения на протяжении всей жизни. 
При «внутреннем» подтипе дебют АтД приходится 
на взрослый возраст (20–40 лет). Хотя по данным 
проспективного исследования, проведенного в Гер-
мании, у 1/3 детей с АтД был зарегистрирован «вну-
тренний» подтип; среди больных чаще встречались 
девочки [37].

Иммунный статус при «внешнем» и «внутрен-
нем» подтипах АтД. Известно, что в патогенезе АтД 
ведущая роль принадлежит генетически детерми-
нированному доминированию иммунного отве-
та по Th 2-типу [46, 47]. Однако «внешний» подтип 
АтД отличается от «внутреннего» поляризацией ци-
токинов. При «внешнем» подтипе АтД Т-клетки па-
мяти продуцируют повышенное количество цито-

кинов Th 2 (IL-4, IL-5 и IL-13) и эозинофилов [36], 
тогда как при «внутреннем» подтипе АтД отмечает-
ся низкий уровень данных цитокинов [48, 49]. При 
«внешнем» подтипе АтД нарушение кожного барье-
ра тесно связано с преобладанием иммунного отве-
та 2-го типа, так как при повреждении эпидермиса 
усиливается выработка цитокинов Th 2 (IL-5), вызы-
вая инфильтрацию эозинофилов в дерме [54]. По-
врежденный роговой слой кожи, возникающий в 
результате дефицита филаггрина, способствует про-
никновению антигенов, развитию аллергической 
реакции, что приводит к усилению продукции цито-
кинов (IL-4 и IL-13). В свою очередь цитокины IL-4 
и IL-13 дополнительно подавляют экспрессию всех 
структурных белков эпидермиса, в частности фи-
лаггрина [55]. Кроме того, IL-4 угнетает синтез це-
рамидов, усиливая проницаемость эпидермально-
го барьера кожи [56]. Т-клетки памяти у пациентов
с «внешним» подтипом АтД продуцируют аномаль-
но низкие уровни IFN-γ, ключевого цитокина Th 1 
[50]. При «внутреннем» подтипе АтД Т-клетки па-
мяти продуцируют повышенное количество ци-
токинов Th 1 (IFN-γ, хемокины CXCL9, CXCL10)
и Th 17/Th 22 (IL-17A, IL-22, элафин и хемокин 
CCL20) [36]. Соответственно, уровни циркулиру-
ющих цитокинов Th 17 клеток выше при «внутрен-
нем» типе АтД, чем при «внешнем».

Эпидермальный барьер кожи при «внешнем» 
и «внутреннем» подтипах АтД. «Внешняя» фор-
ма АтД характеризуется нарушением эпидермаль-
ного барьера в связи с высокой частотой мутаций 
в гене, кодирующем филаггрин (FLG) – белок, вы-
рабатываемый кератиноцитами. Первоначально 
данный белок синтезируется в виде профилаггри-
на, который представляет собой основной компо-
нент кератогиалиновых гранул, располагающихся 
в зернистом слое эпидермиса. В результате проте-
олиза и дефосфорилирования профилаггрин рас-
щепляется на отдельные мономеры филаггрина.
К ферментам, расщепляющим филаггрин, относят-
ся кожная аспарагиновая протеаза (SASPase) [30]
и калликреин-5 [31]. Соответственно, не только 
мутации в гене, кодирующем филаггрин, но и сни-
жение ферментативной активности протеаз мо-
жет привести к развитию АтД. Филаггрин быстро 
агрегирует с кератиновым цитоскелетом – керати-
новыми филаментами, образуя тесные связи (ке-
ратин-FLG-комплексы). Таким образом, происхо-
дит «сжатие» клеток зернистого слоя эпидермиса в 
плоские безъядерные чешуйки рогового слоя, ко-
торый предотвращает не только потерю воды, но 
и проникновение в кожу аллергенов и инфекцион-
ных агентов [25]. В последующем филаггрин про-
теолизируется с образованием метаболитов, распо-
лагающихся в роговом слое (гистидин, глютамин,
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аргинин) и аминокислот (пирролидон-5-карбоно-
вая кислота, транс-уроканиновая кислота), которые 
являются компонентами натурального увлажняю-
щего фактора, а также обеспечивают поддержание 
требуемого значения градиента pH [29]. У пациен-
тов с «внешним» подтипом АтД отмечается повы-
шенный уровень трансэпидермальной потери воды 
и более низкий уровень гидратации кожи (рис. 6),
в то время как у пациентов с «внутренним» подти-
пом АтД данные показатели в пределах нормы [28]. 

Ученые доказали наличие связи мутаций в гене 
филаггрина с гиперлинеарностью ладоней (рис. 7), 
вульгарным ихтиозом (рис. 8) и АтД, в частности 
«внешним» его подтипом [33, 34]. Соответственно, 
при «внутреннем» подтипе АтД гиперлинеарность 
ладоней не встречается [33, 35]. 

Пищевая аллергия у детей с «внешним» под-
типом АтД. АтД и пищевая аллергия тесно связаны 
друг с другом, так как оба заболевания обычно на-
чинаются в течение 1-го года жизни. Сенсибилиза-
ция к пищевым аллергенам развивается в результате 
нарушения эпидермального барьера кожи. В когорт-
ном исследовании, проведенном в 2003 г. с участи-
ем 13 971 ребенка дошкольного возраста, была вы-
явлена связь развития сенсибилизации к антигенам 
арахиса с использованием в младенческом возрас-
те кремов, содержащих арахисовое масло [38]. Воз-
действие арахиса, содержащегося в домашней пыли, 
в раннем детском возрасте в 2 раза повышает риск 
развития аллергии на арахис, что свидетельству-
ет о важной роли транскутанной сенсибилизации 

при развитии заболевания [43]. Соответственно, 
мутации в гене, кодирующем филаггрин, являют-
ся факторами риска не только развития АтД, но и 
сенсибилизации к пищевым аллергенам в резуль-
тате нарушения барьерной функции кожи [39–41]. 
Продолжающееся на данный момент рандомизиро-
ванное контролируемое исследование показало, что 
использование увлажняющих средств в раннем дет-
ском возрасте у младенцев с наличием в семейном 
анамнезе аллергических заболеваний способствует 
снижению риска развития сенсибилизации к пище-
вым аллергенам [42]. 

Ученые предположили, что терапия с использо-
ванием топических глюкокортикостероидов (ТГКС) 
может предотвратить развитие сенсибилизации 
к пищевым аллергенам у пациентов с АтД. Ретро-
спективное когортное исследование показало, что 
проактивная терапия низкими дозами ТГКС с од-
новременным нанесением увлажняющих средств 
на непораженную кожу способствовало снижению 
уровней общего IgE и специфических IgE к пище-
вым аллергенам [44]. Другое рандомизированное 
исследование показало, что периодическое нанесе-
ние низких доз ТГКС на ранее пораженную кожу 
для поддержания ремиссии АтД предотвращало по-
вышение уровня специфического IgE к клещам до-
машней пыли и развитию сенсибилизации к аэро-
аллергенам у детей [45]. 

Знание характерных признаков «внутреннего»
и «внешнего» фенотипов АтД (табл. 1) может помочь 
в выборе тактики терапии у данных пациентов.

Таблица 1. Основные различия между «внутренним» и «внешним» фенотипами атопического дерматита

Признак «Внешний» подтип «Внутренний» подтип

Возраст
дебюта Младенчество или ранний детский возраст Взрослый возраст (20–40 лет). 

Иммунный
статус 

Повышенное количество цитокинов
Th2 (IL-4, IL-5 и IL-13) и эозинофилов Низкий уровень цитокинов Th2 (IL-4, IL-5 и IL-13) 

Т-клетки памяти продуцируют аномально низкие
уровни IFN-γ, ключевого цитокина Th1

Т-клетки памяти продуцируют повышенное количество 
цитокинов Th1 (IFN-γ, хемокины CXCL9, CXCL10)

и Th17/Th22 (IL-17A, IL-22, элафин и хемокин CCL20) 

Эпидермальный
барьер кожи 

Нарушение эпидермального барьера (повышенный 
уровень трансэпидермальной потери воды и низкий 
уровень гидратации кожи) в связи с высокой частотой 

мутаций в гене, кодирующем филаггрин (FLG) 

Эпидермальный барьер изначально не нарушен,
могут быть вторичные нарушения на фоне факторов 

внешней среды и аллергического воспаления

Пищевая
аллергия 

Часто является сопутствующим заболеванием.
Важная роль транскутанной сенсибилизации

к пищевым аллергенам
Обычно нет

Аллергия
на металлы Не характерна Характерна
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В свою очередь, пациентов с «внешним» подтипом 
заболевания можно разделить на 2 группы в зависи-
мости от различного статуса филаггрина (табл. 2).

АтД, ассоциированный с мутациями гена филаг-
грина, имеет характерный фенотип (AD FLG). Кли-
нические особенности этого эндотипа включают 
гиперлинеарность ладоней и подошв, «семейную» 
историю атопических заболеваний, высокий риск 
развития астмы, вторичное инфицирование золо-
тистым стафилококком и вирусом простого герпе-
са с развитием герпетической экземы, наличие хро-
нических дерматитов кистей и пищевой аллергии 
[70]. Данный эндотип также связан с более стойким 
клиническим течением. L. Paternoster и соавт. про-
демонстрировали прямую корреляцию между нали-
чием нулевой мутации гена филаггрина у ребенка
с АтД и риском развития персистирующих заболе-
ваний с ранним началом [71].

Лечение. Поскольку в основе патогенеза АтД ле-
жит дисфункция эпидермального барьера на фоне 
хронического воспалительного процесса, то главен-
ствующими принципами лечения больных являются 
подавление воспаления и восстановление структур-
но-функциональной целостности кожного барье-
ра. Особенно важно восстановление эпидермаль-
ного барьера для пациентов с «внешним» подтипом 
АтД. В связи с этим в качестве 1-й линии терапии 
рекомендовано использовать ТГКС с последующим 
переходом на поддерживающую терапию с нанесе-
нием в местах прежних высыпаний топических ин-
гибиторов кальциневрина или ТГКС по интермит-
тирующей схеме с целью подавления остаточного 

минимального воспаления и предотвращения по-
вторного обострения заболевания [51, 52]. Кроме 
того, для восстановления и поддержания барьерной 
функции кожи необходимо использовать эмолен-
ты на всех этапах лечения АтД (особенно на фоне 
поддерживающей терапии) и стадиях заболевания 
(как на стадии выраженных клинических проявле-
ний, так и на стадии ремиссии) [53]. Систематиче-
ский обзор 2017 г., включивший в себя 77 исследо-
ваний и 6603 пациента с АтД легкой и умеренной 
степени тяжести (средний возраст больных 19 лет)
показал, что регулярное использование эмолентов 
уменьшает степень тяжести заболевания и частоту 
обострений [59]. 

Обращает на себя внимание новый класс эмолен-
тов – так называемые «эмоленты плюс», содержащие 
дополнительные компоненты, усиливающие общее 
действие продукта, что дает в перспективе дополни-
тельные преимущества пациентам. Среди таких допол-
нительных компонентов можно выделить вещества, 
активирующие синтез филаггрина; вещества, влияю-
щие на микробиом кожи; антиоксиданты. Установле-
но, что эффективность «эмолентов плюс» сопостави-
ма с таковой у ТГКС средней степени активности, при 
этом «эмоленты плюс» обладают более благоприят-
ным профилем безопасности [60, 61]. Использование 
эмолентов, которые содержат компоненты, усиливаю-
щие синтез филаггрина, позволяет говорить о патоге-
нетически обусловленном уходе за кожей. 

Одним из новых представителей группы «эмолен-
тов плюс», модулирующих синтез филаггрина, являет-
ся крем «Адмера». Активный компонент «Адмеры» –

Таблица 2. Особенности течения атопического дерматита у лиц с различным статусом FLG [70]
 

АтД
«–» FLG

Клиническая картина Биофизическая картина

Гиперлинеарность ладоней Значительное снижение количества НУФ

Более упорное течение Выше pH

Выше вероятность аллергических реакций Выше IL-1β

Выше риск развития астмы

Выше тяжесть клинической картины 

Выше риск герпетической картины

АтД
 «+» FLG

 

Клиническая картина Биофизическая картина

Отсутствует гиперлинеарность ладоней Умеренное снижение количества НУФ

Менее упорное течение pH ниже по сравнению с АтД «–» FLG

Ниже вероятность аллергических реакций IL-1β по сравнению с АтД «–» FLG

Ниже риск развития астмы
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запатентованный комплекс филагринол (5%), сти-
мулирующий выработку филаггрина в сухой и чув-
ствительной коже. Активный комплекс филагри-
нол содержит неомыляемые фракции растительных 
масел (сои, оливы, зародышей пшеницы и экстрак-
та пыльцы). Механизм действия филагринола мно-
гогранен и включает в себя активацию синтеза АТФ 
(фермента, который участвует в процессе распа-
да профилаггрина до филаггрина в эпидермисе);
связывание со специфическими рецепторами, в том 
числе с ядерным рецептором PPAR, стимулирующее 
синтез профилаггрина и филаггрина; антиоксидантное 
действие (снижение уровня перекисного окисления 
липидов под действием ультрафиолетового излучения) 
[62, 63]. Активируя синтез собственного филаггрина, 
филагринол способствует восстановлению гомеостаза 
в роговом слое, поддержанию его защитных функций, 
а также высокому уровню гидратации и оптимальному 
слабокислому pH. Оценка эффективности филагрино-
ла проведена в серии гистохимических, иммуногисто-
химических и клинических исследований [62, 63].

Кроме того, в состав эмолента «Адмера» вхо-
дят церамиды, натуральные липиды и ниацинамид 
(способствуют восстановлению липидного балан-
са), глицерол (составляющая NMF, усиливает гидра-

тацию эпидермиса) и 18-β-глицирретиновая кислота 
(обладает противовоспалительным и противозудным 
свойством). Также эмолент «Адмера» содержит до-
полнительные компоненты: масло ши (оказывает ув-
лажняющее и противовоспалительное действие, ха-
рактеризуется высоким содержанием витаминов A
и E [64]), какао-масло (содержит полифенолы, пода-
вляющие выработку IgE [65], а также создает барьер 
между кожей и окружающей средой, помогая удер-
живать влагу [66]), масло алоэ (увлажняет кожу, об-
ладает противовоспалительным, противозудным, 
обезболивающим и ранозаживляющим свойства-
ми [67]), масло манго (обладает смягчающим свой-
ством, ранозаживляющей и регенерирующей актив-
ностью [68]). Подобное сочетание активных веществ 
позволяет воздействовать сразу на несколько зве-
ньев патогенеза АтД, обеспечивая комплексный па-
тогенетический уход у таких пациентов.

Заключение. Необходимо определить основные 
признаки различных подтипов АтД для выделения 
группы пациентов, для которых эмолент «Адмера» 
будет приоритетен в качестве средства ухода – на-
пример, наличие одного или нескольких признаков: 
семейный характер заболевания, раннее начало про-
явлений, гиперлинеарность ладоней, фолликуляр-
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ный гиперкератоз, мелкопластинчатое шелушение, 
наличие сопутствующей пищевой аллергии и т. д. 
Эти критерии позволят лечащему врачу определять 
тех пациентов, кому эмолент с филагринолом будет 
показан в первую очередь как патогенетически обо-
снованное средство. Новые парадигмы лечения не-
обходимы не только для первичной профилактики 
АтД, но и для предотвращения прогрессирования 
заболевания до более тяжелых форм и прекращения 
развития «атопического марша», который, в свою 
очередь, приводит к бронхиальной астме. 
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