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Атопический дерматит (АтД) является одним из самых распространенных заболеваний, сопро-
вождающихся нарушением целостности эпидермиса и снижением его барьерных свойств. 
В последние десятилетия отмечаются неуклонный рост и трансформация АтД в более тяжелое 
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Многие воспалительные дерматозы сопрово-
ждаются нарушением целостности эпидермиса 
и снижением его барьерных свойств. Основной 
задачей структурно неповрежденного эпидер-
миса являются защита от внешней агрессии и 
поддержание гомеостаза. Эта непростая зада-
ча обеспечивается роговым слоем, состоящим 
из корнеоцитов («кирпичи»), межклеточными 
липидами («цемент») и десквамацией корнеоци-
тов. Роговой слой с плотно прилегающими и сое-
диненными десмосомами корнеоцитами препят-
ствует проникновению в организм антигенов, а 
адекватная по скорости десквамация позволяет 
своевременно удалять с поверхности кожи пато-
генные микроорганизмы, аллергены и токсины. 
Сбалансированный по составу липидный слой 
также ограничивает для патогенов проницае-
мость эпидермиса. 

Наиболее часто встречающимся из данной 
группы заболеваний является атопический дер-

матит (АтД) [1, 2]. Заболеваемость АтД в послед-
ние годы неуклонно растет и регистрируется у 
15–20% детского и 2–10% взрослого населения 
планеты [3]. Обусловлено это целым рядом фак-
торов: 

почти повсеместным ухудшением экологи-
ческой обстановки, особенно в мегаполисах; 

 бурным развитием промышленности и 
недостаточным соблюдением природоохрани-
тельных мер;

 бесконтрольным использованием медика-
ментов, особенно обладающих дюрантным воз-
действием;

 широким и зачастую неоправданным 
использованием косметики и бытовой химии; 

 значительным сокращением сроков груд-
ного вскармливания и использованием его заме-
нителей, изменением характера питания во всех 
возрастных группах; 

появлением новых аллергенов;

и торпидное к проводимой стандартной терапии заболевание. Патогенез АтД сложен, однако 
можно выделить три основные звена: нарушение строения эпидермиса, дефект врожденного 
иммунитета, приводящий к более частым вторичным инфекциям, дисбаланс иммунного отве-
та, обусловливающий преобладание Th2-ответа на любое антигенное воздействие. Структурная 
аномалия кожи пациентов с АтД, как следствие мутации генов дермального ответа и дефицита 
филаггрина, приводит к повышенной проницаемости эпидермиса, избыточной трансэпидер-
мальной потере воды, развитию ксероза и эпикутанной сенсибилизации. Последняя, в свою 
очередь, является основой феномена «атопического марша» – определенной последователь-
ности развития симптомов атопической болезни, всегда начинающейся с поражения кожи 
и заканчивающейся формированием аллергического ринита и бронхиальной астмы. В свете 
вышесказанного становится понятной важность корнеотерапии при АтД, основной задачей 
которой является восстановление структурной и функциональной целостности эпидермально-
го барьера. 

Ключевые слова: эпидермальный барьер, атопический дерматит, дети, корнеотерапия, эмо-
ленты. 

Цит.: Н.Г. Короткий, А.С. Боткина. Корнеотерапия при атопическом дерматите у детей. 
Педиатрия. 2019; 98 (5): 122–127.
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Atopic dermatitis (AD) is one of the most common diseases accompanied by epidermis integrity 
lesion and decrease of its barrier properties. In recent decades, there was a steady growth and 
transformation of AD into a more severe disease, torpid to standard therapy. AD pathogenesis 
is complex, however, three main links can be distinguished: epidermis structure lesion, defect 
in innate immunity, leading to more frequent secondary infections, an imbalance in the immune 
response, which cause the predominance of Th2 response to any antigenic effect. Skin structural 
abnormality of patients with AD, as a result of mutations in dermal response genes and filaggrin 
deficiency, leads to increased epidermis permeability, excessive transepidermal water loss, the 
development of xerosis and epicutaneous sensitization. The latter, in turn, is the basis of «atopic 
march» phenomenon – a certain sequence of atopic disease symptoms development, always starting 
with skin lesions and ending with allergic rhinitis and bronchial asthma formation. All of the above 
confirms the importance of сorneotherapy for AD, that which primarily restores the structural and 
functional integrity of epidermal barrier.

Keywords: epidermal barrier, atopic dermatitis, children, сorneotherapy, emollients. 
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 уменьшением инфекционного бремени – 

так называемой гигиенической теорией.
Помимо увеличения количества пациентов, 

страдающих данным заболеванием, нарастают 
степень тяжести и торпидность к проводимой 
стандартной терапии. 

По современным представлениям, АтД – это 
хроническое зудящее заболевание кожи с реци-
дивирующим течением. В превалирующем боль-
шинстве случаев АтД является стартом «атопи-
ческого марша», приводящего впоследствии к 
аллергическому поражению бронхолегочной и 
пищеварительной систем. 

В основе «атопического марша» лежит фено-
мен эпикутанной сенсибилизации, обусловлен-
ный врожденным дефектом кожи при АтД, при-
водящим к ее повышенной проницаемости для 
антигенов [4, 5]. В результате этого антигенпре-
зентирующие клетки имеют возможность для 
более длительного и плотного контакта с аллер-
генами, что приводит к иммунному ответу и раз-
витию аллергического поражения различных 
органов и систем. 

Патогенез дерматоза чрезвычайно сложен 
и до конца не изучен, но можно выделить три 
основных звена [6, 7]:

1) дефект образования рогового слоя эпидерми-
са в связи с мутациями в генах дермального ответа;

2) патология врожденного иммунитета, обу-
словливающая легкость возникновения вторич-
ного инфицирования; 

3) нарушение иммунной регуляции, заклю-
чающееся в изменении соотношения субпопуля-
ций Т-хелперных клеток в пользу фенотипа Th2, 
приводящая к повышению выработки ИЛ4, 5, 
избыточному синтезу IgЕ.

Кожа людей, страдающих АтД, характеризу-
ется чрезмерной сухостью, нaрушением целост-
ности эпидермального бaрьера, и, как след-
ствие, избыточной трансэпидермальной потерей 
влаги (ТЭПВ) и повышенной чувствительностью 
к различным раздражающим факторам [8, 9]. 
Основной причиной повышенной проницаемо-
сти кожи являются мутации в генах дермального 
ответа, которые кодируют различные структур-
ные белки эпидермиса, в частности филаггрин, 
являющийся ключевым белком, регулирующим 
дифференцировку клеток эпидермиса и обеспе-
чивающим поддержание водного баланса между 
окружающей средой и кожей. Он формируется в 
зернистых клетках эпидермиса, где под воздей-
ствием протеолитических ферментов профилаг-
грин кератогиaлиновых гранул расщепляется 
на молекулы филaггрина. В дальнейшем также 
под воздействием протеаз филаггрин распадает-
ся на аминокислоты, образующие нaтуральный 
увлажняющий фактор, играющий решающую 
роль в поддержании pH-баланса и антибактери-
альной защиты кожи. Кроме того, филaггрин 
связывается с керaтиновым цитоскелетом, при-
водя к коллапсу зернистых клеток в плоские 
безъядерные чешуйки. Получившийся роговой 

слой является бaрьером, предотвращaющим не 
только потерю воды, но и проникновение аллер-
генов и инфекционных агентов [10]. Дефект 
филаггрина приводит к нарушению формиро-
вания корнеоцитов, дисбалансу липидного 
слоя и нарушению барьерной функции кожи 
[11]. Повышенная рыхлость и проницаемость 
кожи способствуют избыточной потере жид-
кости, развитию ксероза и воспалительного 
ремоделировaния эпидермиса. 

Повышенная ТЭПВ у пациентов с АтД не 
только приводит к развитию ксероза, но и обо-
стряет, а по некоторым исследованиям, прово-
цирует зуд: расчесы в результате травматиза-
ции эпидермиса усугубляют воспаление, кото-
рое, в свою очередь, усиливает зуд и расчесы 
– возникает патологический зудо-расчесочный 
круг. Также отличительной чертой кожи паци-
ентов с АтД является особенность иннервации, 
обусловливающая более длительное ощущение 
зуда и плохую регенераторную способность. 
Проведенные исследования доказали, что даже 
видимо неизмененная кожа пациентов с АтД 
имеет существенные отличия от здоровой кожи 
(табл. 1).

Следовательно, адекватное увлажнение 
кожи и восстановление ее барьерной функции 
являются ключевыми компонентами наружной 
терапии АтД и залогом длительной устойчивой 
ремиссии. 

Первым шагом в терапии АтД является 
уменьшение влияния триггерных факторов 
внешней среды, приводящих к усилению сухо-
сти и зуда кожи, травматизации кератиноцитов 
и, как следствие, провоцирующих воспаление 
(аллергены, физические и химические факто-
ры). Достигается это путем грамотной элимина-
ционной программы, обучением пациентов, пра-
вильным выбором очищающих средств, медика-
ментозной и наружной терапией. 

Основными целями медикаментозной тера-
пии АтД являются [12, 13]: 1) нормализация 
целостности рогового слоя – корнеотерапия; 2) 
купирование воспаления; 3) уменьшение зуда; 4)
профилактика вторичного инфицирования.

Для удобства выбора объема вмешательства 
применяется ступенчатая терапия в зависимости 
от периода АтД и тяжести кожных/системных 
проявлений (табл. 2).

Как видно из вышеизложенного, во все 
периоды заболевания основу лечения составля-
ет достаточное увлажнение кожи – корнеотера-
пия, целью которой является восстановление 
целостности и функциональной активности эпи-
дермального барьера [14, 15]. Впервые теория 
корнеотерапии была озвучена в конце прошло-
го века американским дерматологом Альбертом 
Клигманом, сформулировавшим ее основной 
принцип: лечение «снаружи внутрь» (outside-in 
therapy), идущий вразрез с существующим до 
этого принципом «изнутри наружу» (inside-out 
therapy). По мнению автора, такое лечение не 
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уступает в эффективности, имея при этом зна-
чительно меньше системных и побочных про-
явлений.

Корнеотерапия включает в себя ежедневное 
очищение кожи и уход за ней с применени-
ем увлажняющих средств. Очищение кожи при 
АтД играет важную роль, так как позволяет уда-
лять с ее поверхности бытовые, эпидермальные 
и пыльцевые аллергены, избыток роговых чешу-
ек, а также подготовить к нанесению лекарствен-
ных средств и предотвратить инфицирование. 
Неправильно подобранные очищающие средства 
могут повреждать белки и липиды эпидермиса, 
вызывая ощущение сухости и стянутости, уси-
ливать зуд и раздражение. Моющие средства с 
нейтральной или слабокислой рН за счет мини-
мальной реакции со структурными компонента-
ми кожи практически не повреждают ее, обеспе-
чивая мягкое очищение и увлажнение.

Ведущую роль в корнеотерапии играют 
увлажняющие средства – эмоленты, обладающие 
различными эффектами: одни из них доставля-
ют и удерживают воду в кожу, другие помогают 
сохранить имеющуюся в ней влагу путем соз-
дания на поверхности тонкой обволакивающей 
пленки [16]. Некоторые из современных эмолен-
тов содержат в своем составе физиологические 
липиды, служащие для кератиноцитов источ-
ником создания церамидов и восстановления 
водно-липидной мантии. По основному механиз-
му воздействия на эпидермис эмоленты можно 
подразделить на несколько классов:

1) с окклюзионным действием: за счет соз-
дания на поверхности эпидермиса тонкой водо-
непроницаемой пленки предотвращают избы-
точную ТЭПВ, увеличивают влажность кожи. 
Таким свойством обладают вазелин, парафин и 
силикон. Существенным недостатком, ограни-

Таблица 1

 Сравнительная характеристика кожи здорового человека и пациента с АтД 

Таблица 2

 Ступенчатая терапия АтД [12]

Показатели Здоровая кожа Кожа при АтД, 
ремиссия Кожа при АтД, обострение

Воспаление Нет Слабое Умеренное/сильное
ТЭПВ Норма Увеличена в 2 раза Увеличена в 4 раза

Пролиферативная 
активность 
эпидермиса

Норма ↑ ↑↑↑

Липидный состав 
эпидермиса

Не изменен: церамиды, холестерин 
и жирные кислоты в пропорциях – 

от 1:1:1 до 3:1:1
↓ церамидов

↓ общих липидов, 
фосфолипидов, церамидов, 

↑ стеролов 

Экспрессия 
филаггрина Не нарушена ↓ ↓↓↓

Профилометрия Норма ↓ ↓↓

Степень тяжести/ступень Лечебные мероприятия

Ступень I
ремиссия (ксероз кожи)

Базисная терапия: уход за кожей, эмоленты, элиминационные 
мероприятия
Образовательные мероприятия

Ступень II
легкая степень тяжести: 
SCORAD<20 баллов

Базисная терапия: уход за кожей, эмоленты, элиминационные 
мероприятия
Системные антигистаминные препараты 2-го поколения
 Топические кортикостероиды низкой и средней активности
 Топические ингибиторы кальциневрина 
Образовательные мероприятия

Ступень III
средняя степень тяжести: 
SCORAD 20–40 баллов

Базисная терапия: уход за кожей, эмоленты, элиминационные 
мероприятия
Системные антигистаминные препараты 2-го поколения
 Топические кортикостероиды средней и высокой активности
 Топические ингибиторы кальциневрина
Образовательные мероприятия

Ступень IV
тяжелая степень тяжести: 
SCORAD>40 баллов

Базисная терапия: уход за кожей, эмоленты, элиминационные 
мероприятия
Системные иммуносупрессоры (ГКС, циклоспорин А, азатиоприн)
 Топические кортикостероиды средней и высокой активности, 
топические ингибиторы кальциневрина, системные 
антигистаминные препараты 2-го поколения, фототерапия
Образовательные мероприятия
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чивающим их применение, являются ощущение 
липкости кожи, развитие фолликулита и риск 
перегрева;

2) с гигроскопическим действием: за счет 
повышения осмотического давления удержива-
ют воду в толще эпидермиса, делая его влажным 
и более эластичным. Наиболее часто использу-
емыми веществами являются мочевина, амино-
кислоты, гиалуроновая кислота, компоненты 
естественного увлажняющего фактора и глице-
рин. Недостатком являются кратковременность 
эффекта и кратковременное раздражающее дей-
ствие; 

3) с репаративным действием: восстанавли-
вают липидный слой кожи за счет входящих в 
состав средств эссенциальных липидов, являю-
щихся структурными аналогами липидов эпи-
дермиса;

4) с регенерирующим действием: ускоряют 
процесс заживления поврежденного эпидермиса 
за счет витаминов и микроэлементов, а также 
декспантенола в своем составе.

Различные формы эмолентов – средства 
для купания, лосьоны, крема, мази – позволя-
ют применять персонализированный подход к 
пациентам. Грамотная комбинация эмолентов 
с различными эффектами позволит не только 
уменьшить проявления ксероза кожи, но и уско-
рить репарацию эпидермиса, купировать зуд и 
приблизить наступление ремиссии заболевания. 
Также это поможет избежать полипрагмазии и 
стероидофобии, что особенно важно в педиатри-
ческой практике [17]. 

Для повышения эффективности использова-
ния увлажняющих средств необходимо придер-
живаться определенных правил: 

кратность: наносить их так часто, как это 
требуется конкретному пациенту (минимально – 
2 раза в день);

количество: минимально – 250 г/нед;
очередность: эмоленты в форме крема нано-

сят за 15 мин до топических противовоспали-
тельных средств, а в форме мази – через 15 мин 
после [18];

 сезонность: в зимнее время года рекомен-
довано увеличение количества средств, содержа-
щих липиды [19];

 комплексность: рекомендуется использо-
вать эмоленты совместно со специальными очи-
щающими средствами, содержащими увлажня-
ющие и питательные компоненты.

Из вышесказанного становится очевидным, 
что включение в комплексную терапию АтД 
увлажняющих средств является патогенетиче-
ски обоснованным. В настоящее время на отече-
ственном рынке представлен широкий спектр 
эмолентов. Достойное место среди них занима-
ют продукты серии Atopic® отечественного про-
изводства (ОАО «Аванта»), разработанные для 
ухода за кожей пациентов с АтД и включающие 
успокаивающие (крем и крем-стик), увлажня-
ющие (крем для ежедневного ухода) и очищаю-
щие (гель для купания) средства, что позволяет 
использовать их как в период обострения, так 

и ремиссии. Все средства серии Atopic® имеют 
уникальный и сбалансированный состав, включа-
ющий D-пантенол, -бисаболол, бетаин, витамин 
Е и специальный запатентованный компонент 
STIMUTEX® AS (Pentapharm, Швейцария), пред-
упреждающий развитие аллергических реакций.

Эффективность применения продуктов 
серии Atopic® у детей с АтД доказана рядом кли-
нических испытаний. В частности, в открытом 
двухнедельном исследовании, проведенном на 
базе отделения аллергии и иммунопатологии 
кожи ГНЦ «Института иммунологии» ФМБА 
России, была подтверждена высокая клини-
ческая эффективность средств серии базового 
ухода Atopic® при лечении пациентов с АтД. В 
ходе наблюдения отмечены более раннее, чем 
обычно, уменьшение гиперемии, сухости и зуда 
кожи, снижение интенсивности высыпаний и 
значительное улучшение качества жизни паци-
ентов. Также была зафиксирована хорошая 
переносимость препаратов пациентами [20]. В 
другом открытом исследовании, проведенном 
в Санкт-Петербурге, на основании 30-дневного 
наблюдения за 50 пациентами с АтД в возрас-
те от 6 мес до 18 лет, на основании динами-
ки индекса SCORAD, потребности в топических 
противовоспалительных средствах и учета числа 
обострений были получены только хорошие и 
отличные результаты, а большинство пациентов 
подчеркнуло высокие органолептические свой-
ства лечебной косметики серии Atopic®. Кроме 
того, исследователи отметили существенную 
экономическую выгоду: итоговая сумма расхо-
дов за месяц лечения средствами серии Atopic® 
была сопоставима со стоимостью одной упаковки 
увлажняющего крема некоторых из производи-
телей лечебной косметики. Все вместе это значи-
тельно повышало комплаентность к проводимо-
му лечению и способствовало более длительной 
ремиссии [21]. 

Восстановление барьерной функции кожи 
при АтД является важным аспектом реабилита-
ции детей с АтД, препятствует возникновению 
воспалительного ремоделирования эпидермиса 
и способствует длительной устойчивой ремис-
сии. Многими исследователями доказано, что 
раннее применение современных эмолентов у 
детей из группы риска по развитию АтД за счет 
профилактики избыточной ТЭПВ существенно 
снижает риск развития атопических заболева-
ний [22]. Таким образом, целостный, прочный и 
эластичный роговой слой кожи является надеж-
ной защитой от агрессивного воздействия окру-
жающей среды и повышенной потери воды.
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Литература

Задача исследования – оценить распространен-
ность функциональных желудочно-кишечных рас-
стройств (ФЖКР) на первом году жизни и влияние 
различных неонатальных факторов на развитие 
ФЖКР. Проведено проспективное когортное много-
центровое исследование, включающее новорожден-
ных, наблюдаемых с рождения до 1 года. Учитывались 
гестационный возраст, применение антибиотиков в 
неонатальном периоде, продолжительность госпи-
тализации, способ родов, вес при рождении и схема 
кормления. ФЖКР были классифицированы в соот-
ветствии с Римскими критериями III и оценены в 
возрасте 1, 3, 6 и 12 месяцев. Результаты: из 1152 
зарегистрированных новорожденных 934 (81,1%) 
завершили исследование. 302 (32%) родились недоно-
шенными, 320 (34%) получали лечение антибиоти-
ками в младенчестве, и у 718 (76,9%) было по край-
ней мере 1 ФЖКР согласно Римским критериям III 
(443 [47,4%] детские колики, 374 [40%] срыгивания, 
297 [31,8%] детская дисхезия, 248 [26,6%] функцио-
нальные запоры и 34 [3,6%] функциональная диарея) 
в течение первого года жизни. Доля недоношенных 
новорожденных с ФЖКР (86%) была значительно 

выше по сравнению с детьми, родившимися в срок 
(72,5%) (χ2= 21,3, р=0,0001). При многофакторном 
анализе недоношенность и прием антибиотиков в 
младенчестве достоверно ассоциировались как мини-
мум с 1 ФЖКР. Выводы: на основании длительного 
наблюдения и отчетов родителей выявлена высокая 
распространенность ФЖКР в обследованной когор-
те. Преждевременные роды и использование анти-
биотиков в первые месяцы жизни связаны с повышен-
ной частотой возникновения ФЖКР, особенно дет-
ских колик и срыгиваний. В данной выборке кесарево 
сечение и режим питания в течение первого месяца 
жизни стали дополнительными факторами риска 
развития дисхезии и функциональной диареи у детей. 
Другие неонатальные факторы, связанные с ФЖКР, 
требуют дальнейшего изучения.
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