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Роль эмолентов в предотвращении 

развития аллергических 

заболеваний на фоне атопического 
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Атопический дерматит (АтД) — одно из наиболее распространенных воспалительных заболеваний мультифактор-
ной природы, проявляющихся преимущественно в детском возрасте. Несмотря на значительный процент случаев 
самостоятельного регресса болезни с возрастом, в ряде наблюдений демонстрируется иной сценарий развития 
событий, заканчивающийся персистентным течением АтД и/или формированием на его фоне сопутствующих аллер-
гических патологий, что значительно ухудшает качество жизни пациента и приводит к его социальной дезадаптации. 
Патогенетическая основа такого пути состоит непосредственно в нарушении эпидермального барьера, формирова-
нии транскутанной сенсибилизации и развитии аберрантного аллергического (Th2-) иммунного системного ответа. 
При этом основная роль в предотвращении данного патологического пути отводится новому классу увлажняющих 
средств, содержащих в своем составе активные действующие компоненты, — «эмолентам плюс», считающимся кра-
еугольным камнем в терапии и профилактике развития АтД и других аллергических заболеваний. В представленном 
обзоре литературы приводятся современные данные, касающиеся аспектов патогенеза АтД и развития на его фоне 
аллергических болезней. Также в работе рассматриваются данные о влиянии эмолентов на восстановление эпи-
дермального барьера и возможностях их использования в качестве профилактических средств.
Ключевые слова: атопический дерматит, эпидермальный барьер, атопический марш, эмоленты

Для цитирования: Мурашкин Н.Н., Иванов Р.А., Фёдоров Д.В., Амбарчян Э.Т., Епишев Р.В., Материкин А.И., Опря-
тин Л.А., Савелова А.А. Роль эмолентов в предотвращении развития аллергических заболеваний на фоне ато-
пического дерматита у детей. Педиатрическая фармакология. 2020; 17 (4): 334–339. doi: 10.15690/pf.v17i4.2160.

Контактная информация:
Мурашкин Николай Николаевич, доктор медицинских наук, заведующий отделением дерматологии с группой лазерной хирургии, заведующий 
лабораторией патологии кожи у детей отдела научных исследований в педиатрии НМИЦ здоровья детей, профессор кафедры 
дерматовенерологии и косметологии ЦГМА, профессор кафедры педиатрии и детской ревматологии Первого МГМУ им. И.М. Сеченова, 
заведующий отделом детской дерматологии НИИ педиатрии и охраны здоровья детей ЦКБ РАН
Адрес: 119296, Москва, Ломоносовский пр-т, д. 2, стр. 1,  тел.: +7 (495) 967-14-20,  e-mail: m_nn2001@mail.ru
Статья поступила: 09.07.2020,  принята к печати: 14.08.2020

DOI: https://doi.org/10.15690/pf.v17i4.2160

Атопический дерматит и бремя аллергических 

болезней, эпидемиологические данные 

Атопический дерматит (АтД) представляет собой одно 
из наиболее распространенных воспалительных забо-
леваний мультифакторной природы [1]. Проявляется 
преимущественно в первые годы жизни ребенка и при-
близительно в 40–70% случаев течение заболевания 
с возрастом значительно улучшается или вовсе закан-
чивается полным саморазрешением — так называе-
мое «перерастание атопического дерматита» [2]. Однако 
в ряде случаев АтД также может служить предвестником 
развития более серьезных аллергических патологий 
в дальнейшем, что ведет к утяжелению течения основ-
ного заболевания, значительному снижению качества 
жизни пациента и его социальной дезадаптации [3–5]. 
Наиболее подвержено заболеванию АтД детское насе-
ление быстроразвивающихся и развитых стран Европы 
и Запада, показатель распространенности в которых 

варьирует от 15 до 25% [6]. В Российской Федерации 
показатель распространенности АтД у детей находится 
в пределах от 6,2 до 15,5% в зависимости от региона [7].

Интересным наблюдением является параллельный 
рост распространенности наряду с АтД других аллерги-
ческих заболеваний, таких как пищевая аллергия (ПА), 
бронхиальная астма (БА) и аллергический ринит (АР) [8]. 
Наглядным примером этого являются эпидемиологиче-
ские данные Великобритании. Так, распространенность 
АтД в течение всей жизни составляет от 16,5 до 27,1% 
населения Великобритании; в отношении БА также про-
слеживается высокий показатель распространенности, 
который варьирует от 19,1 до 35,6% населения; неутеши-
тельны эпидемиологические данные и касательно рас-
пространенности АР среди населения — от 18,3 до 47,7% 
[9]. Эпидемиологическое исследование A. Kijima и соавт. 
продемонстрировало, что показатель распространенно-
сти АР, АтД, БА и ПА в течение жизни равнялся 35,7, 16,5, 
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Atopic dermatitis (AD) is one of the common multifactorial inflammatory diseases manifesting predominantly in childhood. There is 
significant number of cases of self-regression of the disease with aging. On the other hand, there is also another scenario ending 
with AD persistent course and/or development of comorbid allergic pathologies that can significantly worsen patient’s quality of life 
and finally lead to social maladjustment. The pathogenesis of such way includes epidermal barrier disturbance, transcutaneous 
sensibilisation and aberrant allergic (Th2) immune systemic response development. Main role in preventing of this pathological 
pathway is lying on the new class of moisturizers containing active components "emollients plus". They are considered as foundation 
for the therapy and prevention of the development of AD and other allergic diseases. This literature review provides relevant data 
on AD pathogenesis and development of comorbid allergic pathologies. This paper also covers data on the effect of emollients in 
restoration of the epidermal barrier and their use as preventive measures.
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9,9 и 7,0% соответственно [10]. Распространенность ПА 
в сочетании с АтД составляет от 20 до 80%, при этом 
наиболее распространенными пищевыми аллергена-
ми являются белок коровьего молока, арахис, яичный 
белок, соя и пшеница [11]. Также продемонстрирова-
но, что ранняя сенсибилизация к пищевым продуктам 
в первый год жизни или аэроаллергенам в первые 
два года жизни ребенка является основным фактором 
риска развития БА и АР во взрослом возрасте [12, 13]. 
Метаанализ эпидемиологических данных, охватываю-
щих детское население в более чем 100 странах, пока-
зал, что годовая распространенность АтД, БА и АР при-
близительно равняется 7,9, 12,0 и 12,7% соответственно 
[14]. При этом распространенность случаев наличия 
всех трех вышеупомянутых аллергических заболеваний 
у одного индивидуума повсеместно составляет прибли-
зительно 1,17%, что указывает на тесную патогенетиче-
скую связь этих патологий [14]. Эти наблюдения можно 
объяснить с помощью широко известной траектории 
развития аллергических заболеваний на фоне атопи-
ческого дерматита — траектории «атопического мар-
ша», включающей в себя типичную последовательность 
прогрессирования аллергических заболеваний от АтД 
с сопутствующей в большинстве случаев ПА до фор-
мирования в дальнейшем БА и АР [3]. Дополнительно 
подтверждает взаимосвязь между ранним началом АтД 
с формированием сенсибилизации и последующим раз-
витием аллергических заболеваний дыхательных путей 
исследование S. Lau и соавт., в котором продемонстри-
ровано, что к пятилетнему возрасту у 50% детей с ран-
ним началом АтД и отягощенным семейным анамнезом 
по атопическим заболеваниям была диагностирована 
БА или другие аллергические заболевания дыхательных 
путей по сравнению с 12% детей из общей популяции 
без влияния на них этих отягощающих факторов [15]. 
Эти данные совпадают с наблюдениями M. Kulig и соавт., 
которые также отметили, что у более чем 50% детей 
с тяжелым течением АтД в конечном итоге развивается 
БА, а приблизительно у 75% — АР [16].

Патогенез атопического дерматита, теория 

«снаружи внутрь и обратно» 

Этиология АтД имеет многофакторный характер 
и включает в себя сложное взаимодействие различных 
внутренних и внешних факторов, начиная от генетической 
предрасположенности, наличия дефектов эпидермального 
барьера, нарушения регуляции иммунной системы и закан-
чивая состоянием микробиома [17]. В настоящее время 
наиболее доказанной и распространенной является новая 
модель патогенеза АтД, в основе которой лежит теория 
«снаружи внутрь и обратно». Данная концепция, в отличие 
от остальных, акцентирует внимание на первичном дефек-
те эпидермального барьера и необходимости применения 
терапевтической тактики, направленной на восстанов-
ление барьерной функции кожи [18]. Концепция предпо-
лагает, что в результате наличия структурных дефектов 
и нарушения целостности эпидермального барьера, а так-
же влияния неблагопритяных факторов внешней среды 
происходит повреждение и увеличение активности кера-
тиноцитов, высвобождающих целый каскад провоспа-
лительных цитокинов (включая IL-1�, IL-25, IL-33, TNF-� 
и TSLP), которые, в свою очередь, способствуют развитию 
Th2-иммунного ответа, активируя базофилы, дендритные 
клетки (ДК), а также вызывая экспрессию лиганда OX40L 
на ДК [19]. После чего ДК посредством OX40L индуцируют 
дифференцировку наивных Th0-лимфоцитов преимуще-
ственно в сторону Th2-клеток, ингибируя пролиферацию 
Th1-лимфоцитов [20, 21]. Активированные Th2-лимфоциты 
рекрутируются в кожу под действием кожного лимфоци-
тарного антигена (CLA) и продуцируют характерные для АтД 
провоспалительные цитокины IL-4, IL-5, IL-13, IL-31 и IL-33, 
которые еще сильнее ухудшают барьерную функцию эпи-
дермиса за счет нарушения дифференцировки керати-
ноцитов и важных структурных белков эпидермального 
барьера, снижают антимикробную защиту кожи и приводят 
к типичному симптому АтД в виде чувства зуда, таким обра-
зом замыкая этот порочный круг [17, 22].

Вышеизложенная теория имеет сильную доказатель-
ную базу, так, определено, что степень дисфункции эпи-
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дермального барьера прямо пропорциональна тяжести 
течения АтД. Также отмечено, что внешне непораженная 
высыпаниями АтД кожа, как и участки кожного покрова 
в состоянии ремиссии на протяжении 5 лет после лечения, 
демонстрируют клинически значимое нарушение струк-
туры эпидермального барьера [18, 23]. К тому же давно 
известна прочная связь между заболеваниями, вызван-
ными мутациями структурных белков, и возникновением 
на их фоне АтД и других аллергических заболеваний, 
например, вульгарный ихтиоз (мутации гена филаггри-
на), болезнь Нетертона (мутация гена SPINK5, приводя-
щая к недостаточности LEKTI и аномальной экспрессии 
сериновых протеаз), и синдром тяжелого дерматита, 
множественной аллергии и метаболического истощения, 
или SAM-синдром (severe dermatitis, multiple allergies, and 
metabolic wasting syndrome), причиной которого является 
мутация гена десмоглеина-1 [24, 25]. Вдобавок ко всему 
есть основания утверждать, что характерный для АтД про-
филь провоспалительных цитокинов ингибирует синтез 
церамидов, снижает уровень длинноцепочечных сво-
бодных жирных кислот, филаггрина, белков семейства 
десмоглеинов, антимикробных пептидов и других струк-
турных компонентов кожного барьера [26–28].

Немаловажно значение и второго порочного цикла 
«зуд-расчесывание», возникающего вследствие избыточ-
ного выделения активированными Т-лимфоцитами IL-31, 
усиленной экспрессии TSLP кератиноцитами и колони-
зации кожи токсигенными штаммами S. aureus [29–31]. 
Этот порочный круг формируется за счет образования 
экскориаций в результате чувства зуда, которые не толь-
ко создают новые «входные ворота» для аллергенов 
и инфекционных агентов, но и являются дополнитель-
ными дефектами эпидермального барьера, еще больше 
усиливающими выделение провоспалительных цитоки-
нов, стимулирующих и усиливающих кожный зуд [32]. 
Кроме того, обнаружено, что хроническое воспаление, 
влияние IL-31 и сухость кожного покрова являются осно-
вополагающими факторами для гиперестезии кожи, воз-
никающей за счет удлинения и увеличения количества 
ветвлений сенсорных нервных волокон в эпидермисе, 
в результате чего у пациентов с АтД возникает повышен-
ная чувствительность к минимальным раздражителям 
и устойчивое чувство зуда [33–34]. Определенно, глубо-
кое понимание патогенетических механизмов и струк-
турных нарушений, лежащих в основе АтД, позволит 
расширить границы нашего представления о природе 
этого заболевания и приведет к открытию новых тера-
певтических решений для борьбы с ним.

Дисфункция эпидермального барьера 

как основополагающий фактор развития 

сопутствующих аллергических заболеваний 

на фоне атопического дерматита 

Безусловно, АтД — первый шаг в развитии аллерги-
ческих заболеваний за счет явления транскутанной сен-
сибилизации, возникающей в результате проникновения 
аллергенов внешней среды в кожу через дефектный 
эпидермальный барьер и приводящей к формированию 
патологического системного иммунного ответа [35–37]. 
Стоит отметить, что степень и распространенность сен-
сибилизации напрямую связаны с тяжестью течения АтД: 
чем тяжелее АтД, тем выше степень и больше показа-
тель распространенности сенсибилизации в этой груп-
пе пациентов [38]. Также обнаружено влияние тяжести 
течения АтД на риск развития аллергических патологий. 
Так, у 70% пациентов, страдающих АтД тяжелого течения, 
отмечалось развитие БА, тогда как у пациентов с АтД 

легкого течения БА наблюдалась лишь в 30% случаев. 
Данная корреляция справедлива и в отношении рисков 
развития АР [6]. Так или иначе, именно транскутанная 
сенсибилизация является самым ранним и, в то же вре-
мя, критическим событием в патогенезе АтД, закла-
дывающим фундамент для формирования атопических 
болезней с вовлечением новых органов-мишеней [39]. 
Дефекты эпидермального барьера служат «входными 
воротами» для аллергенов, которые захватываются анти-
генпрезентирующими клетками и мигрируют в локаль-
ные лимфатические узлы, где праймируют наивные 
Th0-лимфоциты и способствуют их дифференцировке 
в Th2-клетки, что способствует развитию АтД и фор-
мированию сенсибилизации [40]. Провоспалительные 
цитокины Th2-лимфоцитов (IL-4 и IL-13) способствуют 
формированию аллергического профиля иммунной 
системы и стимулируют B-клетки вырабатывать общие 
и специфичные к аллергенам IgE-антитела. Затем IgE 
связываются со своим высокоаффинным рецептором 
Fc�R1 на поверхности тучных клеток кожи, кишечника, 
дыхательной и сердечно-сосудистой систем, активируя 
их при повторном воздействии аллергена, что приводит 
к высвобождению медиаторов воспаления и проявле-
нию типичной клинической симптоматики аллергиче-
ских заболеваний в зависимости от затронутых органов 
и систем органов [41]. Однако некоторые IgE сами по себе 
обладают аутореактивностью и атакуют собственные 
ткани и структуры организма (некоторые из которых име-
ют высокую степень гомологии с аллергенами внешней 
среды), способствуя утяжелению течения АтД и возник-
новению аллергических реакций немедленного и замед-
ленного типа [42]. Наряду с дефектами эпидермального 
барьера важную роль в транскутанной сенсибилизации 
и развитии аллергических заболеваний дыхательных 
путей также занимает TSLP, создающий благоприятную 
среду для аберрантного иммунного ответа на безвред-
ные антигены окружающей среды [43]. Как было упомяну-
то выше, TSLP является важным цитокином, ответствен-
ным за индукцию Th2-ответа, он высоко экспрессируется 
в коже больных АтД, особенно при воздействии аллер-
генов, провоспалительных цитокинов (IL-1, IL-4, IL-13, 
TNF-�) и повреждении кожного барьера [44, 45]. В связи 
с этим неудивительным является раннее возникновение 
у ребенка на фоне АтД IgE-опосредованной ПА, служащей 
в качестве «отправной точки» развития аллергических 
заболеваний по пути «атопического марша» и указываю-
щей на преимущественный Th2-профиль иммунного отве-
та организма [10]. В этом случае именно наличие ранней 
ПА является основой для дальнейшей сенсибилизации 
к аэроаллергенам и сопровождается высоким риском 
развития в последующем БА и АР [46].

Роль увлажняющих средств в поддерживающем 

лечении атопического дерматита 

и профилактике развития аллергических 

заболеваний 

Учитывая все вышесказанное, наиболее очевидным 
подходом к предотвращению развития транскутанной 
сенсибилизации является поддержание и восстановле-
ние эпидермального барьера сразу после рождения 
ребенка или после купирования острого воспалитель-
ного процесса с помощью топических глюкокортикосте-
роидов (тГКС). Поэтому именно использование смягчаю-
щих/увлажняющих средств имеет решающее значение 
в лечении АтД, поскольку лишь коррекция состояния эпи-
дермального барьера может не только уменьшить актив-
ность воспалительного процесса, но и предотвратить 
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проникновение аллергенов через кожу во внутреннюю 
среду организма.

Широко известно, что регулярное применение эмо-
лентов с первых недель жизни ребенка примерно вдвое 
снижает риск развития АтД, что позволяет использовать 
их в качестве средств первичной профилактики [36, 47]. 
При легкой степени тяжести АтД смягчающие средства 
даже могут выступать в качестве средств терапии пер-
вой линии [48]. Тогда как в случаях тяжелого течения 
АтД эмоленты необходимо включать в схему комбини-
рованной терапии вместе с активными лекарственны-
ми противовоспалительными препаратами, тем самым 
не только обеспечивая более быстрое восстановле-
ние эпидермального барьера и разрешение заболе-
вания, но и оказывая особенно необходимый стероид-
сберегающий эффект, а также пролонгируя ремиссию 
заболевания [49, 50]. Смягчающие средства помога-
ют в снижении чувства зуда за счет восстановления 
целостности кожного барьера и уменьшения ксероза 
кожи [51]. Важно подчеркнуть, что предпочтительным 
является использование эмолентов с высоким содержа-
нием липидов, а не кремов на водной основе, которые, 
напротив, могут усугубить состояние эпидермального 
барьера [52]. Были получены хорошие результаты в сни-
жении риска развития АтД и сенсибилизации к пищевым 
аллергенам при регулярном раннем применении эмо-
лентов, восполняющих дефицит липидов эпидермально-
го барьера (церамидов, холестерола, свободных жирных 
кислот), в режиме 2 раза/сут не менее 5 дней в неделю 
в течение первых 6 мес жизни ребенка. Так, сенсибили-
зация к пищевым аллергенам на 6-м мес жизни была 
обнаружена только у 12,8% пациентов основной груп-
пы (применяющих липидовосстанавливающий крем) 
по сравнению с 22,9% группы контроля, использующей 
другие эмоленты не менее 3 дней в неделю [53]. Данные 
наблюдения подтверждают ключевую роль длительного 
применения увлажняющих средств как во время обо-
стрения, так и в качестве поддерживающей терапии. 
Этот принцип лежит в основе терапевтических и профи-
лактических вмешательств у детей, страдающих и/или 
предрасположенных к развитию АтД и других аллергиче-
ских заболеваний.

Учитывая великое множество эмолентов, доступных 
в настоящее время, движущими факторами в состав-
лении рекомендаций для пациента по выбору опреде-
ленного смягчающего средства выступают его состав, 
структура, свойства и оценка потенциальной пользы 
от дополнительных ингредиентов с различными механиз-
мами действия в зависимости от ситуации. Определенно, 
в составе увлажняющего средства не должно быть потен-
циальных аллергенов или раздражающих ингредиентов. 
Примером оптимального, сбалансированного состава 
с комбинацией необходимых свойств в нашем случае 
выступает линия средств A-Derma Exomega Control (Pierre 
Fabre, Лавор, Франция), продукты которой выступают 
в качестве представителей нового класса увлажняющих 
средств, так называемых «эмолентов плюс» [54, 55]. 
Формула продуктов данной гаммы содержит такие актив-
ные компоненты, как экстракт ростков овса Реальба, 
глицерин, липидокомпенсирующие ингредиенты и вита-
мин B3 (никотинамид), а также содержит уникальную ком-
бинацию, состоящую из омега-6 и 10-гидроксидекановой 
кислоты (Filaxerine). Применение передовой биовектор-
ной технологии (BioVect) позволяет улучшить такие каче-
ства активных компонентов, как биологическое сродство 
и направленность действия, благодаря достижению опти-
мальной транспортной среды. Инновационная активная 

легко распределяющаяся структура обладает эффектом 
«второй кожи», предотвращающим трансэпидермальную 
потерю воды и прохождение аллергенов, а также эффек-
том «резервуара с водой», направленного на поддер-
жание оптимальной степени гидратации кожи. Наличие 
различных лекарственных форм (лосьон, крем и мазь) 
позволяет выбрать наиболее подходящую в зависимости 
от остроты патологического процесса и индивидуальных 
предпочтений пациента [56].

Вышеуказанные компоненты оказывают таргетное 
патогенетическое воздействие на кожу, пораженную АтД. 
Так, безбелковый экстракт проростков овса Реальба 
за счет содержания в нем флавоноидов и сапонинов 
обладает противовоспалительным и иммунорегулятор-
ным действиями, которые заключаются в ингибировании 
выработки провоспалительных цитокинов (в том числе 
TSLP, IL-1�, IL-2, IL-13 и TNF-�), снижении экспрессии 
генов стресс-реакции (CCL21, CXCL1, IL-8), уменьшении 
стимуляции лимфоцитов и блоке каскада воспалитель-
ных реакций метаболического пути арахидоновой кис-
лоты в результате ингибирования ферментов циклоокси-
геназы-2 и фосфолипазы А2 [57–59]. В результате чего 
противовоспалительная активность эмолента на основе 
экстракта овса Реальба ингибирует секрецию TSLP кера-
тиноцитами на 44% по сравнению с 68% у 1% гидро-
кортизона [60]. Важно понимать, что у больных АтД 
минимальная воспалительная активность всегда при-
сутствует и на видимо неизмененной, здоровой коже (так 
называемое микровоспаление). Данный факт придает 
особую значимость проведения проактивной терапии 
АтД с использованием тГКС или топических ингибиторов 
кальциневрина в комбинации с эмолентами, содержа-
щими в составе активные противовоспалительные ком-
поненты [60]. R. Grimalt и соавт. продемонстрировали, 
что использование эмолентов, содержащих экстракт 
овса Реальба, в режиме 2 раза/сут имеет стероид-
сберегающий эффект: количество используемых тГКС 
высокой степени активности, используемых в течение 
6 нед лечения, достоверно снизилось на 42% в группе 
использования эмолентов по сравнению с контроль-
ной группой [61]. Более того, экстракт овса Реальба, 
а также комбинация из омега-6 и 10-гидроксидекано-
вой кислоты вместе с никотинамидом восстанавливают 
целостность эпидермального барьера за счет усиления 
дифференцировки кератиноцитов, повышения биосин-
теза собственных церамидов и других липидов рогового 
слоя [58]. Были получены результаты, демонстрирующие 
уменьшение тяжести АтД по шкале SCORAD с 20 баллов 
(легкая степень тяжести) до 4 (почти чистый от высыпа-
ний кожный покров) после 21 дня терапии эмолентом 
на основе экстракта овса Реальба с технологией BioVect 
[60]. Обращает на себя внимание международное мно-
гоцентровое исследование, изучавшее эффективность 
использования препаратов вышеупомянутой линейки 
дермокосметики у детей возрастом от 6 мес до 6 лет, 
страдающих АтД среднетяжелого течения, после купи-
рования острой фазы заболевания с помощью коротко-
го курса тГКС. Так, использование эмолента в режиме 
2 раза/сут на протяжении 12 нед позволило примерно 
вдвое сократить использование тГКС, а также показало 
улучшение степени тяжести АтД, уменьшение частоты 
и продолжительности обострений [58]. Благодаря выше-
перечисленным свойствам и структуре эмолента стано-
вится возможным уменьшить необходимую для достиже-
ния клинически значимого эффекта частоту нанесения 
средства до 1 раза/сут, что во многом улучшает привер-
женность пациентов и их родителей к терапии [62].
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Новое понимание патофизиологии АтД и осознание 

возможных последствий дисфункции эпидермального 
барьера и бесконтрольного течения заболевания ста-
вят специалистов перед необходимостью поиска новых 
стратегий лечения и профилактики, а также разработ-
ки инновационных таргетных препаратов наружного 
и системного лечения АтД, направленных на купирова-
ние кожного патологического процесса, восстановление 
эпидермального барьера и предотвращение формирова-
ния транскутанной сенсибилизации как основного фак-
тора развития аллергических заболеваний. В этой связи 
крайне необходимым является соблюдение терапевти-
ческой тактики, включающей в себя систематическое 
применение эмолентов, содержащих вспомогательные 
активные компоненты, что, ко всему прочему, позво-
лит пролонгировать ремиссию заболевания, уменьшить 
использование тГКС, а также поможет в купировании 
чувства зуда.
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