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Атопический дерматит (АтД) – хроническое воспалительное заболевание 

кожи, в основе патогенеза которого лежит несостоятельность кожного 

барьера с дисбалансом иммунной системы. Кожа формирует механиче-

ский и иммунный барьеры, защищающие организм от влияния агрессив-

ных факторов внешней среды. Дисбаланс врожденного иммунитета ведет 

к инфицированию кожи условно-патогенными бактериями, поддерживаю-

щими местный воспалительный процесс. В настоящее время сухость кожи 

рассматривается как вспомогательный критерий АтД. Некоторые специа-

листы готовы включить данный фактор прогрессирования АтД в ряд ос-

новных критериев заболевания. Рассматривается опыт применения но-

вого крема, основным компонентом которого является молекула эктоина 

в концентрации 7%. В последние годы заметен рост числа работ, в кото-

рых изучались различные свойства эктоинов лечебно-профилактической 

направленности, полезные для использования в медицине и косметоло-

гии. Применение эктоина в составе медицинских изделий для купирова-

ния воспалительных реакций при аллергии и АтД дает определенный по-

ложительный эффект. Контроль увлажнения кожи наравне с 

противовоспалительной терапией может способствовать снижению риска 

появления более тяжелых форм болезни, поддерживая достигнутую ре-

миссию АтД.

Ключевые слова: дерматология, атопический дерматит, кожный барьер, 

сухость кожи, увлажнение кожи, эктоин.
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А
топический дерматит (АтД) – хроническое воспа-

лительное заболевание кожи, в развитии которого 

принимают участие как внешние триггеры, среди кото-

рых могут быть различные вещества белковой природы, 

приводящие к сенсибилизации организма, так и вну-

тренние факторы, такие как несостоятельность кож-
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ного барьера с нарушением его защитных свойств 

вследствие развития дисбаланса врожденного иммуни-

тета [1]. Предрасполагающие к АтД внутренние фак-

торы наследуются гетерогенно и реализуются под воз-

действием условий внешней среды. Наличие в генотипе 

даже нескольких значимых для формирования АтД му-

таций не всегда приводит к появлению кожного сим-

птома [2]. Триггерами АтД могут выступать как аллер-

гены, так и неспецифические факторы – экологиче-

ские, физические; в последнее время все чаще 

обращают внимание на возможность участия в поддер-

жании обострения болезни психоэмоционального 

стресса. Известно, что АтД является одним из 8 психо-

соматических заболеваний [3]. 

Дизрегуляция механизмов формирования кожно-

го барьера способствует нарушению сальности кожи и 

потере воды, несостоятельность защитных свойств ро-

гового слоя кожи – трансэпидермальной сенсибилиза-

ции организма к бытовым и пыльцевым аллергенам, а 

формирующийся очаг воспаления – колонизации кожи 

условно-патогенной флорой. В 9 из 10 случаев у паци-

ентов с АтД с пораженных кожных покровов высевают 

штаммы Staphylococcus aureus, имеющего самостоятель-

ное патогенетическое значение при этом заболевании. 

Известно, что энтеротоксины стафилококков, являясь 

суперантигенами, способны расширять спектр сенси-

билизации организма и поддерживать местный воспа-

лительный процесс [4]. В последних исследованиях об-

наружена прямая связь между степенью колонизации 

кожных покровов S. аureus и прогрессированием АтД 

[5–7]. 

Здоровую кожу ребенка можно рассматривать как 

многоуровневую систему взаимосвязанных физиологи-

ческих и иммунологических барьеров, удерживающих 

влагу и препятствующих проникновению в кожу чуже-

родных веществ и патогенных микроорганизмов [7]. 

Повреждение рогового слоя возможно вследствие дефи-

цита структурных белков – филаггрина, инволюкрина, 

лорикрина и липидов. Снижение защитной функции 

кожи, связанное с дисбалансом клаудинов – плотно 

примыкающих друг к другу белков, находящихся на 

обратной стороне кератиноцитов, усугубляет транс-

эпидермальную потерю воды, приводя к выраженной 

сухости кожных покровов. Указанные белки образуют в 

эпидермисе второй физиологический барьер. Несостоя-

тельность кожного барьера из-за дефицита структурных 

белков способствует немедленной ответной реакции 

врожденного и приобретенного иммунитета, сопрово-

ждающейся экспрессией на мембранах кератиноцитов 

антигенпрезентирующих клеток Toll-подобных рецеп-

торов (TLR). Стимуляция TLR с выбросом антимикроб-

ных пептидов и увеличением белковых контактов играет 

важную роль как фактор, препятствующий дальнейше-

му проникновению в кожу чужеродных агентов [8]. 

Дисфункция кожного барьера вызывает развитие 

Th2-воспаления [9]. Переизбыток Th2-цитокинов в 

коже подавляет экспрессию генов основного анти-

микробного пептида – бета-дефенсина-3 (hBD-3) в 

кератиноцитах [10]. Выброс кератиноцитами при АтД 

противомикробных пептидов оказывается недостаточ-

ным для контроля инфицирования кожи S. аureus и 

вирусной репликации [11]. Возникает порочный круг: 

воспалительный процесс способствует инфицирова-

нию кожи, а S. аureus еще больше нарушает барьерные 

функции кожи, усугубляя течение АтД. Колонизация 

кожи бактерией у пациентов с АтД достигает высоких 

значений: по данным ряда авторов, 55–90 против 5% у 

здоровых людей [12, 13]

S. аureus способен ухудшать состояние кожного 

барьера вследствие выброса большого количества се-

риновых протеаз. Колонизация кожи бактерией мо-

жет усиливать зуд; в периферической крови у больных 

с АтД обнаруживают специфические IgE к токсинам 

стафилококка, способным выступать в качестве супер-

антигенов [14]. Стафилококковый энтеротоксин В, 

связываясь с TNF-рецептором моноцитов, ингибирует 

иммуносупрессивную активность T
reg

-клеток и стиму-

лирует пролиферацию С-волокон с последующим уси-

лением нейрогенного зуда в эксперименте на крысах, 

а у человека на здоровой коже вызывает экзематозные 

поражения [15].

Наравне с гипотезой, указывающей в качестве 

главной причины дебюта АтД нарушение барьерной 

функции кожи при наличии генетических мутаций ее 

структурных белков [16], существуют достаточно убе-

дительные доводы в пользу участия в развитии дан-

ного патологического процесса переключения ответа 

иммунной системы на Th2-путь, сопровождающийся 

подавлением дифференцировки и апоптоза кератино-

цитов, что ведет к еще большей несостоятельности за-

щитных свойств кожи. 

Наряду с убедительными доказательствами вли-

яния мутации гена филаггрина на течение АтД инте-

ресны факты развития достаточно тяжелых форм АтД 

при отсутствии данной мутации [17] и в то же время – 

обнаружения ее у людей без кожных заболеваний [18]. 

Известно, что большинство детей, имеющих подобные 

мутации, «перерастают» АтД [19]. Вдобавок к этому в 

отличие от картины врожденных генетических болез-

ней кожи при АтД имеются участки как пораженной, 

так и непораженной кожи. При этом на измененных 

и неизмененных участках кожи выявляется широкий 

спектр различных аномалий других структурных белков 

(лорикрин, инволюкрин, клаудины и т.д.) [20].

Необходимо также подчеркнуть, что в основе по-

ражения кожи при АтД лежит активация иммунной 

системы. Хроническое течение АтД сопровождается 

усиленной (примерно в 10 раз большей, чем в норме) 

инфильтрацией кожи Т-лимфоцитами и дендритными 

клетками [21], увеличением продукции цитокинов и хе-

мокинов в очагах воспаления, гиперплазией эпидерми-

са с крайне высоким количеством структурных белков в 
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стадиях терминальной дифференцировки. Все это – от-

крытые вопросы, что диктует необходимость дальней-

шего поиска причин дебюта и прогрессирования АтД. 

АтД – достаточно распространенное заболевание 

[22]. Сегодня оно привлекает внимание многих иссле-

дователей из разных стран, которые проводят большое 

число фундаментальных и клинических исследований. 

В последние годы появились новые данные о эпиге-

нетике и иммунопатогенезе заболевания; параллельно 

разрабатываются инновационные методы лечения. Над 

проблемой АтД работают ученые всего мира, которые 

суммируют накопленные знания и продвигают свои 

идеи. Включение любого пациента с АтД в исследова-

ние, в котором изучаются особенности течения болез-

ни (будь то научные разработки по генетике, патогенезу 

или современным программам лечения), требует чет-

кой постановки диагноза, одинаковой для всех больных 

любой страны мира. 

На сегодня не разработано рутинной лабораторной 

диагностики этого состояния. Врачи и ученые-иссле-

дователи ориентируются на клинические критерии, 

которые выделены с целью единообразной постанов-

ки диагноза в разных научных и клинических центрах. 

Чаще всего (в 41,0% случаев) используются диагности-

ческие критерии Hanifin и Rajka; английские критерии 

применяют в 9,0% случаев, японские – в 4,2% и аме-

риканские – в 3,8% [23].

Критерии Hanifin и Rajka делятся на основные и 

вспомогательные, их необходимо учитывать при поста-

новке диагноза АтД [24]. Многие исследователи и вра-

чи обращают внимание на то, что некоторые вспомога-

тельные критерии могут быть перенесены в основные, 

так как отсутствие их в перечне основных критериев 

нередко ведет к путанице и снижению качества лечения 

больных. Самые обсуждаемые моменты – оценка роли 

сенсибилизации в развитии АтД и наличия выражен-

ной сухости кожных покровов. 

Действительно, относительно недавние открытия 

и исследования в области иммунологии четко устано-

вили связь поражения кожи, свойственное АтД, с дис-

балансом иммунной системы, сопровождающимся вы-

работкой аллерген-специфических IgE. На протяжении 

многих лет обсуждается влияние сенсибилизации к 

различным аллергенам на возникновение и прогрес-

сирование этого заболевания [25]. В то же время уста-

новлено, что наличие у больного с АтД выраженной 

чувствительности к пищевым или бытовым аллерге-

нам, скорее, позволяет поставить диагноз атопического 

синдрома, а не АтД. В настоящее время из определения 

заболевания выведено название «аллергическое воспа-

лительное кожное заболевание», так как такая позиция 

приводит к обязательному поиску у больных внешнего 

триггера воспаления с назначением необоснованных 

ограничительных режимов [26]. По данным послед-

них исследований, сенсибилизация при этом состоя-

нии подтверждается менее чем в 50% случаев, лишь у 

30–40% пациентов отмечают проявления пищевой ал-

лергии, часто – в случаях среднетяжелого и тяжелого 

течения АтД с развитием в дальнейшем толерантности 

ко многим пищевым белкам у детей старшего возраста 

[27]. Подчас в дополнение к обязательным 4 основным 

критериям диагностики АтД (зуд; типичная морфоло-

гия и локализация поражения кожи; хроническое, не-

прерывнорецидивирующее течение и наследственная 

отягощенность) добавляют критерий наличия у больно-

го тотальной сухости кожных покровов [28]. Действи-

тельно, прогрессирующее течение АтД сопровождается 

этим симптомом; в клинических рекомендациях всех 

стран есть указания на необходимость использования 

в базисной терапии увлажняющих наружных средств, 

способных продлевать ремиссию.

Как уже говорилось, критерии Hanifin и Rajka наи-

более часто используются в клинических исследовани-

ях. В период с 2007 по 2016 г. в педиатрической и взрос-

лой популяции они применяются в большинстве стран 

[23]. Согласно им, диагноз АтД подтверждается при на-

личии 3 из 4 основных и 3 из 19 второстепенных диа-

гностических критериев [29].

Сейчас не подвергается сомнению необходимость 

контроля одного из вспомогательных критериев АтД 

– сухости кожных покровов. Восстановление кожного 

барьера позволяет снизить риск очередного обостре-

ния заболевания после успешного наружного проти-

вовоспалительного лечения. Фармацевтический ры-

нок предлагает различные косметические наружные 

средства, рекомендованные для контроля состояния 

кожи при АтД.

В настоящее время на рынке появился новый крем с 

7% содержанием молекулы эктоина – Перфэктоин®. Он 

сочетается с любыми препаратами и может применять-

ся в комплексной терапии при АтД, экземе, нейродер-

мите, псориазе, контактном дерматите, радиационном 

дерматите, ретиноидном дерматите, хейлите, сухости 

кожи. Его можно использовать при проактивной тера-

пии АтД благодаря его способности стабилизировать и 

защищать кожный барьер.

Многочисленные исследования подтвердили эф-

фективность и безопасность применения эктоина при 

дерматозах. Кроме того, в креме отсутствуют потенци-

ально вредные составляющие – консерванты, красите-

ли, поверхностно-активные вещества [30].

Основным компонентом крема является эктоин в 

концентрации 7% – уникальная молекула природного 

происхождения. Эктоин – открытие шведских ученых, 

уникальное вещество, вырабатываемое особыми ми-

кроорганизмами для защиты от неблагоприятных фак-

торов окружающей среды.

Эктоин образует прочные связи с молекулами воды, 

формируя пленку на поверхности кожи – эктоин-ги-

дрокомплекс, который:

• восстанавливает барьерную функцию кожи;

• удерживает влагу;
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•  препятствует воздействию раздражающих факто-

ров и аллергенов;

• снижает воспаление и уменьшает зуд.

В состав крема Перфэктоин® входит липооптимум-

комплекс, который восстанавливает оптимальный уро-

вень увлажнения путем естественного восстановления 

водно-липидного баланса. Компонентами комплекса 

являются церамиды, сквалан, липиды натуральных 

масел (оливковое и масло ши), кардиоспермум халика-

кабский, триглицериды каприновой и каприловой кис-

лот. Благодаря этим компонентам крем имеет нежную 

текстуру, даже небольшого его количества достаточно 

для нанесения на значительную площадь поверхности 

кожи.

Нами был проанализирован опыт применения у де-

тей с АтД косметического средства Перфэктоин® для 

восстановления кожного барьера и контроля местно-

го воспаления вокруг губ. Были обследованы 50 детей 

с легким и среднетяжелым течением АтД при среднем 

значении индекса SCORAD26 в период обострения 

основного заболевания. У 35 детей первых 3 лет жиз-

ни увлажняющее наружное средство использовали для 

восстановления кожного барьера на всей поверхности 

кожи, у 15 детей более старшего возраста с АтД и хейли-

том (см. таблицу) Перфэктоин® наносили на кожу во-

круг губ. Эффективность терапии через 2 нед нанесения 

крема оценивалась родителями пациентов субъективно 

по авторскому онлайн-опроснику с использованием 

платформы https://docs.google.com/forms.

Крем Перфэктоин® чаще всего использовали в пе-

риод ремиссии АтД после эффективной противовос-

палительной терапии. На фоне обострения АтД увлаж-

няющее средство наносили вокруг губ при обострении 

хейлита и в составе комбинированного наружного 

лечения, включающего в себя применение наружных 

глюкокортикостероидов (ГКС) низкой и средней био-

логической активности (по Европейской классифика-

ции потенциальной активности местных ГКС, Miller 

& Munro). Эффективность увлажнения оценивали по 

10-балльной системе: 0 – отсутствие эффекта, 10 – хо-

роший эффект. 

Родители детей с АтД отмечали хорошую перено-

симость крема Перфэктоин® при эффективном увлаж-

нении кожи (см. рисунок) как в случае изолированного 

течения (1-я группа), так и при его сочетании с хейли-

том (2-я группа) – соответственно 7,5 и 7,2 балла. Та-

кой результат подтверждает уже имеющиеся данные о 

долгосрочном увлажняющем действии эктоина на кожу 

[30]. При использовании крема на фоне обострения ос-

новного заболевания в некоторых случаях отмечались 

неприятные ощущения в виде жжения и покраснения. 

В основном неприятные ощущения наблюдались лишь 

при 1-м нанесении препарата, в дальнейшем пациенты 

переносили его хорошо. 

У 2 подростков и 2 пациентов 2-летнего возраста с 

хейлитом на фоне обострения АтД применение крема 

Перфэктоин® было прекращено из-за возникших не-

приятных ощущений со стороны кожных покровов во-

круг губ. У остальных детей использование крема не со-

провождалось жалобами и оценивалось как врачом, так 

и пациентами как хорошее (см. рисунок). 

Таким образом, сухость кожных покровов, связан-

ная с несостоятельностью кожного барьера и возника-

ющей вследствие этого трансэпидермальной потерей 

воды наряду со снижением сальности кожи, наиболее 

часто сопровождает течение АтД и требует постоянного 

контроля с помощью увлажняющих наружных средств. 

Использование крема Перфэктоин® в комплексном ле-

чении АтД позволяет поддержать нормальное физиоло-

гическое состояние кожи, способствуя восстановлению 

ее защитных свойств и баланса микробиоценоза. 

* * *

Авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов.

Информация о финансировании: 
финансовая поддержка отсутствовала.

Эффективность применения крема Перфэктоин® у детей с АтД + хейлитом

Заболевание Возраст, 
годы

Фаза заболевания Начало АтД, 
годы

Эффективность 
противовоспалительной 

наружной терапии, %

Эффективность 
увлажнения кремом 
Перфэктоин®, баллы

Выраженность 
побочных эффектов, 

баллыобострение ремиссия

АтД 1,9±0,4 n=14; 38% n=21; 62% 0,6±1,1 60 7,5±0,6 3,0±1,1

АтД + хейлит 7,6±2,7 n=53; 3% n=10; 67% 0,9±0,3 73% 7,2±0,8 2,8±1,5

Рекомендации родителей по использованию крема Перфэктоин®; 
1 – не рекомендую, 10 – рекомендую всем
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DRY SKIN AS AN AUXILIARY DIAGNOSTIC CRITERION 
FOR ATOPIC DERMATITIS. EXPERIENCE IN EFFECTIVELY 
USING ECTOIN-CONTAINING EXTERNAL AGENT IN CHILDHOOD
Professor A. Kudryavtseva, MD; R. Mingaliev 
I.M. Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University)

Atopic dermatitis (AtD) is a chronic inflammatory skin disease, the basis for the 
pathogenesis of which is an incompetent skin barrier with an immune system 
imbalance. The skin forms mechanical and immune barriers that protect the 
body from aggressive environmental factors. Innate immunity imbalance leads 
to skin infection with opportunistic bacteria that maintain the local inflammatory 
process. Dry skin is now considered as an auxiliary criterion for AtD. Some 
experts are ready to include this factor for the progression of AtD in a set of 
its main criteria. The paper considers the experience with the new cream, the 
main component of which is the ectoin molecule at a concentration of 7%. 
There has been recently a noticeable increase in the number of works dealing 
with different therapeutic and prophylactic properties of ectoines, which are 
useful in medicine and cosmetology. Ectoin used as part of the agent to relieve 
inflammatory reactions in allergies and AtD has a certain positive effect. 
Skin hydration control along with anti-inflammatory therapy can contribute 
to reducing the risk of more severe forms of the disease, by maintaining the 
achieved remission of AtD.
Key words: dermatology, atopic dermatitis, skin barrier, dry skin, skin moistening, 
ectoin.
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