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Введение
Согласно оценке Ассоциации детских аллергологов 
и  иммунологов России (АДАИР), в  мире экземой 
страдают 15–20% детей и 2–5% взрослых [1, 2]. При-
мерно у половины наблюдается атопия – наследст-
венное нарушение проницаемости кожного барьера, 
приводящее к ксерозу и измененному иммунному 
ответу, что проявляется специфическими T2-реак-
циями с участием иммуноглобулина Е (IgE). 
Экземы часто инфицируются и протекают длительно, 
обнаруживая резистентность к лечению. Они значи-
тельно снижают качество жизни и влияют на соци-
альную адаптацию пациентов [3], что обусловлено 

выраженным зудом и косметическими дефектами. 
Дети с экземой нередко пропускают занятия в школе, 
взрослые – временно теряют трудоспособность [4]. 
Экономическое бремя атопической экземы (дерма-
тита) в России оценивается в 13,074 млрд руб. в год, 
из них 12,031 млрд руб. приходится на лиц трудоспо-
собного возраста, 1,043 млрд руб. – на детей [5].

Терминология
Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) спо-
собствовала введению Международной классифика-
ции болезней (МКБ) 11-го пересмотра. В ней была из-
менена система кодирования заболеваний и внесены 
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некоторые уточнения в терминологию. Атопический 
дерматит получил не только новое место в классифи-
кации, но и название. Если в МКБ-10 ему соответ-
ствовал код L20.0-9, то в МКБ-11 – код EA80. Теперь 
под этим кодом значится атопическая экзема [6]. 
Важно подчеркнуть, что изменилось только назва-
ние нозологии. В разработанном ВОЗ определении 
атопической экземы, так же как в определении «ато-
пический дерматит» АДАИР, в развитии заболева-
ния подчеркивается роль хронического воспаления 
и  структурных дефектов кожи (отдельно дефици-
та филаггрина) [2]. Термины «атопическая экзема» 
и «атопический дерматит» рекомендовано исполь-
зовать в качестве взаимозаменяемых. Согласно по-
зиции ВОЗ, экзема характеризуется наличием вос-
палительной реакции в коже, при гистологическом 
исследовании обнаруживаются спонгиоз с различ-
ной степенью акантоза и поверхностный перивас
кулярный лимфогистиоцитарный инфильтрат. 
Клинические признаки включают зуд, покраснение, 
шелушение кожи и  скопление папуловезикул. Со-
стояние может быть вызвано широким спектром 
внешних и внутренних факторов, воздействующих 
по отдельности или комплексно [7]. 
В отечественной дерматологии используют опреде-
ление, отличное от упомянутого выше. Так, эксперты 
Российского общества дерматологов и косметологов 
рассматривают экзему как хроническое рецидивиру-
ющее аллергическое заболевание кожи, формирую-
щееся под влиянием экзогенных и эндогенных триг-
герных факторов, характеризующееся появлением 
полиморфной сыпи, воспалительной реакции [8]. 
В  официально утвержденном документе «Экзема.
КР246» указывается на роль гистамина в развитии 
экзем. Кроме того, расшифровывается этимология 
слова. Слово «экзема» произошло от древнегрече-
ского слова, обозначающего вскипание. Традици-
онно к экземам относят кожные заболевания, при 
которых наблюдаются хроническое течение и мор-
фологические элементы в виде везикул, папул, ко-
торые могут вскрываться и образовывать мокнущие 
элементы. В случае атопической экземы (дерматита) 
острая стадия с мокнутием и микровезикулами пре-
имущественно наблюдается в младенческом возра-
сте. Помфоликс папуловезикулы встречается во всех 
возрастных группах. 
Классические формы экземы в МКБ-10, действую-
щей на  момент издания статьи, публикуются под 
кодом L30. Монетовидной экземе соответствует код 
L30.0, дисгидротической, или помфоликсу,  – код 
L30.1, кожной экзематозной аутосенсибилизации – 
код L30.2, инфекционной экземе – код L30.3, экземе 
без дополнительного уточнения – код L30.9. 
Исходя из определения Российского общества дер-
матологов и косметологов, нельзя согласиться, что 
вышеупомянутые заболевания имеют аллергиче-
скую природу. При атопической экземе примерно 
в половине случаев аллерген не обнаруживается, при 
остальных формах роль IgE-воспаления неочевидна, 

поэтому антигистаминные препараты не являются 
основой терапии [9]. 
По нашему мнению, проблема терапии и профилак-
тики экземы связана с морфологическим подходом 
к ее диагностике, без учета этиологических факторов 
и патогенетических механизмов. 

Этиология и патогенез экземы 
Общие звенья патогенеза экземы прежде всего вклю-
чают избыточное иммунное воспаление, что приво-
дит к инфильтрации иммунными клетками (Т-лим-
фоцитами, макрофагами, врожденными иммунными 
клетками различных типов) многочисленных слоев 
кожи с выбросом воспалительных цитокинов и, как 
следствие, к сосудистым реакциям, нарушению функ-
ции кератиноцитов и вторичному повреждению эпи-
дермиса. Установлено, что у лиц с предрасположен-
ностью к развитию экземы чаще, чем в популяции, 
выявляются дефектные гены, ответственные за нару-
шение строения кожи (филаггрин, локрин) и актив-
ность калликреиновых протеаз Kazal 6 [10, 11]. 
Среди структурных нарушений кожи, обусловливаю-
щих развитие экзематозных процессов, прежде всего 
следует выделить особенности строения межклеточ-
ного матрикса, соединяющего кератиноциты и  во 
многом определяющего свойства кожи. Наиболее 
важным белковым компонентом межклеточного ве-
щества считается филаггрин. Он образуется из про-
филаггрина – крупного протеина массой ~ 400 кДа, 
являющегося основным компонентом гранул кера-
тогиалина в клетках эпидермиса. При терминальной 
дифференцировке профилаггрин дефосфорилирует-
ся и быстро расщепляется сериновыми протеазами 
с  образованием мономерного филаггрина массой 
37 кДа. Относительно небольшие молекулы филаг-
грина связываются с  кератиновым цитоскелетом 
и конденсируют его, тем самым способствуя уплот-
нению клеток. Соответственно дефицит гена филаг-
грина (FLG) приводит к рыхлой проницаемой струк-
туре эпидермиса. На  следующем этапе филаггрин 
цитруллируется, что способствует разворачиванию 
его трехмерной структуры и дальнейшей деградации 
до  гигроскопичных аминокислот, входящих в  со-
став натурального увлажняющего фактора (NMF) 
[12]. Снижение синтеза филаггрина или нарушение 
процессов его распада приводит к плохо сформиро-
ванному роговому слою (ихтиозу) и ускорению по-
тери воды (ксерозу). Нарушенный сухостью и/или 
морфологическим врожденным несовершенством 
кожный барьер будет проницаем для микробных 
возбудителей, гаптенов и аллергенов, которые, вза-
имодействуя с клетками моноцитарно-макрофагаль-
ного ростка, будут вызывать презентацию антигена 
и хроническое воспаление. 
Сходные морфологические и клинические призна-
ки разных видов экзем могут объясняться общими 
механизмами гиперчувствительности замедленного 
типа и Т-клеточного воспаления. Типовые реакции 
кератиноцитов на повреждение связаны c вовлече-
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нием неспецифических консервативных механизмов 
иммунного ответа [13]. На следующем этапе в про-
цесс вовлекаются дендритные клетки, макрофаги, 
Т-лимфоциты с развитием клеточного воспаления. 
Этот феномен в  большинстве случаев позволяет 
успешно использовать шаблонный патогенетически 
обусловленный подход, направленный на подавле-
ние воспаления, то есть стероиды [14]. Общие подхо-
ды к терапии позволили объединить этиологически 
разнородные заболевания под зонтичным терми-
ном «экзема». Такую схему лечения нельзя считать 
идеальной, поскольку игнорирование триггерных 
факторов приводит к затягиванию заболевания и его 
хронизации, обрекая больного на рецидивы и дол-
говременное лечение иммуносупрессорами. 
Атопическая экзема (код L20.0-9 по  МКБ-10, код 
EA80.0-Y по  МКБ-11). В  основе возникновения 
атопической экземы лежит сочетание наследствен-
ных дефектов барьерной функции кожи и иммуно-
логических нарушений. В зависимости от степени 
тяжести, возраста и стажа заболевания иммунные 
дисфункции в его дебюте связаны с гиперчувстви-
тельностью к пищевым и аэроаллергенам, в исходе – 
к белковым компонентам кератиноцитов и коллаге-
на [15]. Аллергия поддерживает обострение у лиц 
с внешним T2-фенотипом атопического дерматита 
(экземы). У многих пациентов может наблюдаться 
одновременное вовлечение T17-клеток, связанных 
с врожденным иммунитетом, аутоиммунными и ау-
товоспалительными реакциями. Антитела к  кол-
лагену обнаруживаются и  у лиц молодого возра-
ста с небольшим стажем дерматита в острой фазе. 
Закономерно, что у взрослых с нарастанием стажа 
заболевания уровень антител при рецидивах выше, 
чем у детей. В данной популяции динамически из-
меренный уровень IgG к коллагену I и III оставался 
перманентно высоким даже в период ремиссии [16]. 
Этот феномен поддерживает гипотезу о хронизации 
атопического дерматита при длительном течении 
именно за счет выработки аутоиммунных антител 
и развития смешанного T2/T17-воспаления, торпид-
ного к традиционной терапии [17]. 
У детей ведущая роль в возникновении обострений 
атопического дерматита отводится пищевой аллер-
гии. Частота ее выявления при среднетяжелых фор-
мах заболевания достигает 50% [18]. В основе разви-
тия большинства форм атопической экземы лежат 
структурные и функциональные нарушения белков 
эпидермиса, самым важным из которых является фи-
лаггрин. При этом пусковым фактором служат имен-
но морфологические дефекты. Нарушение кожного 
барьера способствует трансэпидермальной потере 
воды, механическому повреждению кератиноцитов, 
после чего происходит активация врожденного им-
мунитета через систему консервативных аларм-ре-
цепторов и синтез тимического стромального лимфо-
протеина. Тимический стромальный лимфопротеин 
запускает каскад воспаления, в ходе которого кожа 
становится еще более проницаема для аллергенов 

и гаптенов [19]. В исследовании, проведенном на ко-
горте PreventADALL, показано, что у трехмесячных 
детей с проявлениями атопического дерматита, ксе-
роза и  повышенной трансэпидермальной потерей 
влаги к шести месяцам шанс развития пищевой ал-
лергии по сравнению со сверстниками без наруше-
ния строения кожи был выше в  4,2 раза [20]. Это 
свидетельствует о том, что дисфункция структурных 
белков кожи лежит в основе большинства состояний, 
связанных с экземой как атопического, так и иного ге-
неза, и предшествует развитию пищевой аллергии.
Монетовидная экзема, нуммулярный дерматит 
(код L30.0 по МКБ-10, код EA82 по МКБ-11, экзема 
кистей выделена в отдельный класс EA85.2Y) – спе-
цифический дерматит, в основе развития которого 
лежит микробное воспаление кожи, ограничен-
ное клетками иммунной системы на определенном 
участке. Считается, что через локальное поврежде-
ние микроорганизмы, в особенности стафилококки, 
проникают в кожу, что приводит к миграции мак
рофагов, дендритных клеток и клеток Лангерганса, 
а также лейкоцитов. Клетки избыточно синтезируют 
провоспалительные цитокины, такие как интерлей-
кин (ИЛ) 17 и интерферон γ, что вызывает миграцию 
T-лимфоцитов и микрофагов, которые не способны 
полноценно элиминировать возбудителя, но успеш-
но поддерживают хроническое воспаление. Гисто-
логические данные имеют общие черты с другими 
экзематозными дерматозами. Описывается спон-
гиотический дерматит, который может быть подо-
стрым или хроническим и связан с паракератозом, 
акантозом, внутриклеточным отеком [21]. Исходную 
повышенную проницаемость кожи ассоциируют 
с ксерозом, венозным стазом, естественном старени-
ем или, напротив, младенческой незрелостью кожи, 
с  повреждением кожного барьера детергентами 
и мылами. Дисфункция поверхностных слоев эпи-
дермиса обеспечивает контакт микробов с иммун-
ными клетками, обычно находящимися в защищен-
ных глубоких слоях кожи, что реализует локальное 
воспаление. Около провоцирующего агента иммун-
ные клетки образуют воспалительный вал, что фор-
мирует макроскопическую клинику округлой экземы 
с ровными краями. Для развития микробной экземы 
необходимы специфические иммунные механизмы, 
например эндогенная гиперпродукция интерферо-
на. Описаны случаи генерализации нуммулярного 
дерматита после экзогенного введения пегилирован-
ных интерферонов по поводу гепатита С [22] и на 
фоне применения ингибиторов фактора некроза 
опухоли α (ФНО-α) при ревматоидном артрите [23]. 
Подобные цитокины по патогенезу эндотипа воспа-
ления приближают истинную нуммулярную экзему 
к бляшечному псориазу и являются отличительным 
признаком от атопического дерматита (экземы), при 
котором преобладает T2-эндотип воспаления. Вслед-
ствие особой морфологической картины, наличия 
характерных клинических симптомов с мокнутием 
и микровезикулами и частого присоединения мик
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робного компонента заболевание выделено в отдель-
ную нозологическую единицу [24].
Для развития нуммулярной экземы помимо иммун-
ных нарушений необходим дефект кожного барьера, 
что способствует проникновению микробов и по-
следующему презентированию антигена лимфо-
цитам. Дефект кожи может проявляться ксерозом, 
дисфункцией липидного состава, что приводит к из-
менению микробиоты и гиперколонизации патоге-
нами. Тесная связь между иммунологическими раз-
нородными заболеваниями прослеживается именно 
через дисфункцию кожного барьера. Показано, что 
нуммулярная экзема часто ассоциирована с други-
ми состояниями, сопровождающимися повышением 
проницаемости кожного барьера, такими как аллер-
гический контактный и атопический дерматиты [25]. 
Нередко у пациентов с атопической сухостью встре-
чается сочетанное поражение кожи.
Контактно-аллергический дерматит (код L23-9 
по  МКБ-10, код EK00 по  МКБ-11, аллергический 
контактный дерматит) – специфическое поражение 
кожи, возникающее в ответ на попадание на поверх-
ность эпидермиса специфических неполноценных 
аллергенов  –  гаптенов. На  кистях образуется вос-
палительная папулезная сыпь, ассоциированная 
с уплотнением кожи и зудом. Воспаление провоци-
руется локально контактом с гаптеном, что объяс-
няет поражение кожи в местах контакта. Металлы, 
резины, красители, консерванты в косметике  наи-
более часто вызывают поражение [26]. В  патоге-
незе контактного дерматита лежит специфическая 
иммунная реакция с формированием клеток памя-
ти и последующим возвратом симптомов при воз-
действии  гаптена. Это отличает контактно-аллер-
гический дерматит от простого раздражительного 
контактного дерматита кистей, при котором воспа-
ление формируется из-за повреждения кератиноци-
тов агрессивными химическими или физическими 
триггерами с  развитием неадаптивного типа вос-
паления. При контактно-аллергическом дерматите, 
напротив, существует фаза сенсибилизации при пер-
вом эпикутанном контакте, когда гаптены стимули-
руют кератиноциты к экспрессии молекул адгезии 
(ICAM-1), провоспалительных цитокинов (ИЛ-1, 
ИЛ-1α, ИЛ-1β, ФНО-α, ИЛ-6) и  хемокинов (IP-10, 
MCP-1, RANTES, CCL18). Далее эпидермальные 
клетки Лангерганса захватывают и поглощают комп-
лекс антигена, перерабатывают его, экспрессируют 
молекулы главного комплекса гистосовместимости 
(MHC) I и II и мигрируют в регионарные лимфати-
ческие узлы, где представляются антиген-наивным 
Т-клеткам [27]. В эффекторную фазу основную роль 
играют цитотоксические лимфоциты CD8, которые 
мигрируют в кожу, взаимодействуют с экспрессиро-
ванными молекулами адгезии (pMHC-I) на клетках 
Лангерганса, кератиноцитах и эндотелиальных клет-
ках кожных сосудов. Интерферон γ стимулирует об-
разование на клетках рецептора клеточной гибели 
FasL, после соединения с которым CD8 происходят 

апоптоз клеток и последующая миграция в очаг ба-
зофилов и эозинофилов. Доказано, что проницае-
мый и неполноценный защитный слой эпидермиса 
ассоциирован с развитием аллергической контакт-
ной экземы кистей. В  исследовании, проведенном 
N.G. Heede и соавт., у 16,9% пациентов с аллерги-
ческой экземой рук были обнаружены специфиче-
ские мутации в гене, кодирующем образование либо 
инволюцию филаггрина (R501X, 2282del4, R2447X). 
Кроме того, было показано, что подобные мутации 
FLG чаще встречаются у людей с трещинами на паль-
цах и пятках независимо от наличия дерматита [28]. 
Дисгидротическая экзема кистей, или помфоликс 
(код L30.1 по МКБ-10, EA85.2 по МКБ-11, дерматит 
кистей). «Экзема кистей» – неудачный термин для но-
зологической формы. Акцент на локализации (руки) 
и морфологии сыпи (экзематизация), очага или па-
тологии потовых желез (дисгидроз) не может удов-
летворить требованиям современной науки. Кисти 
являются частым местом возникновения дерматита 
и поражения кожи, поскольку максимально контак-
тируют с физическими факторами (водой, холодным 
воздухом, детергентами мыла и  антисептиками), 
полноценными аллергенами (животные аллергены, 
аллергены пыли, пыльцы и продуктов),  гаптенами 
(красителями, косметикой, металлами и т.д.). На ки-
стях могут локализоваться разные виды экзем, и в за-
висимости от особенностей иммунного ответа будут 
отмечаться специфические формы поражения [29]. 
Экзема кистей – хронический дерматит, при котором 
область поражения кожи находится дистальнее запя-
стий. В зависимости от фактора, вызывающего экзему, 
будет различаться и клиническая картина. При атопи-
ческом дерматите (экземе) поражается тыльная сторо-
на кисти, на которой отмечаются эритематозно-сква-
мозные участки, папулы с зудом. Данные проявления 
часто ассоциированы с неблагоприятными факторами 
среды, зимним сезоном. При контактно-аллергическом 
дерматите локализация поражения зависит от места 
воздействия гаптена. Дисгидротическая экзема кистей, 
или помфоликс, характеризуется поражением ладон-
ной поверхности кисти. В патогенезе – внутриэпидер-
мальный спонгиоз толстого эпидермиса, при котором 
накопление цитокинов приводит к микроабсцессам – 
маленьким, напряженным, прозрачным, заполненным 
жидкостью пузырькам на боковых сторонах пальцев 
и ладони, которые могут увеличиваться и образовы-
вать буллы [30]. Этиология дисгидротической экземы 
остается неясной. Считается, что механизмы аутоим-
мунной гиперчувствительности и аутовоспалитель-
ных реакций, развивающихся после инфекционных 
процессов, могут поддерживать воспаление. Описаны 
случаи возникновения помфоликса после внутривен-
ного введения иммуноглобулина по поводу болезни 
Кавасаки [31]. В отечественных работах указывается 
на возможную роль грибковой сенсибилизации и па-
тологии потовых желез без указания на  иммунные 
механизмы этого состояния [32]. Описаны случаи, 
в которых использование моноклональных антител, 
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блокирующих T2-путь воспаления (дупилумаба), 
и противоположного по эффекту анти-T17-препарата 
(секукинумаба) приводило к ремиссии экземы [33]. 
Эффективность разнонаправленной биологической 
терапии при различных формах экземы кистей поз
воляет сделать вывод о наличии разных фенотипов 
дисгидроза и вовлеченности в процесс T-лимфоци-
тарного клеточного воспаления, гиперчувствитель-
ности замедленного типа.

Подходы к лечению и профилактике 
Медикаментозные методы 
Генез всех рассмотренных типов экзем един – это со-
четание воспаления клеточного типа и  нарушения 
барьерных функций эпидермиса, поэтому основным 
терапевтическим пособием являются топические глю-
кокортикостероиды или ингибиторы кальциневрина. 
При проведении метаанализов подтверждена эффек-
тивность локального нанесения стероидов для конт
роля симптомов и  снижения зуда при атопическом 
дерматите. Использование только эмолентов не позво-
ляло полностью контролировать дерматит у пациентов 
со среднетяжелым течением [34]. Несмотря на высокую 
безопасность гормонов, при распространенных процес-
сах у детей и необходимости длительного применения 
высок риск всасывания активного вещества через по-
врежденные поверхности кожи, особенно это касается 
фторированных препаратов. Альтернативой стероидам 
могут стать пимекролимус и такролимус. Ингибиторы 
кальциневрина продемонстрировали преимущество 
перед плацебо при лечении экземы. Их  рекоменду-
ют при легком и среднетяжелом течении заболевания 
без присоединения вторичной инфекции и  трещин 
кожи [35]. Тяжелые случаи, упорные к стероидам или 
зависимые от них, подлежат лечению с помощью био
логических препаратов. Основные цитокины (ИЛ-4/
ИЛ-13) и патологические пути воспаления, такие как 
янус-киназы (JAK) и сигнальные белки и активаторы 
транскрипции (STAT), могут быть заблокированы, что 
обеспечит быстрое облегчение состояния [36]. 
Принципы лечения экземы кистей аналогичны. При 
легких и среднетяжелых формах в дебюте заболевания 
в течение нескольких недель применяют топические 
противовоспалительные средств. Данная терапия про-
водится до полного исчезновения клинических прояв-
лений и уменьшения инфильтрации кожи иммунными 
клетками. Согласно результатам многоцентрового ис-
следования PeDRA CACHES, в качестве первой линии 
системной терапии дерматита кистей большинство 
специалистов отдают предпочтение дупилумабу [37]. 
Для контроля тяжелой экземы кистей возможно ис-
пользование в постоянном режиме топических и сис-
темных ингибиторов JAK. Их эффективность доказана 
при сочетанном течении атопической экземы и дерма-
тита конечностей, однако требует оценки при терапии 
других фенотипов экзем кисти [38]. 
Для предотвращения обострений экземы необходимы 
не только медикаментозное подавление воспаления, 
но и препятствование воздействию триггеров. Сис-

темная терапия является постоянной и  поддержи-
вающей. Она сочетается с применением топических 
средств. Длительное нанесение низкопотентных доз 
стероидов и ингибиторов кальциневрина на внешне 
здоровую кожу в местах типичных обострений эф-
фективно и безопасно как для детей, так и для взрос
лых. Это позволяет снизить не  только количество 
и длительность обострений, но и суммарное коли-
чество использованных за год стероидов [39]. 

Диета 
Согласно позиции АДАИР, диета должна назначать-
ся, если обнаружена сенсибилизация к пищевым ал-
лергенам и она проверена провокационным введени-
ем продукта [40]. В старшем возрасте роль пищевой 
аллергии как триггера дерматита минимальна. 
Для профилактики пищевой аллергии и экземы экспер-
ты Европейской академии аллергологии и клинической 
иммунологии указывают на важность разнообразия 
питания при беременности и в раннем детстве [41]. 

Эмоленты
Обострение патологии нередко связывают с нару-
шением кожного барьера, поэтому широкое распро-
странение в качестве базового ухода за кожей при 
экземе получили эмоленты. 
Данные о возможности профилактики атопической 
экземы у детей с помощью эмолентов носят проти-
воречивый характер. Кокрейновский метаанализ 
не  подтвердил превентивного действия эмолентов 
в отношении развития экземы у детей до трех лет 
(относительный риск (ОР) 1,03) [42]. Напротив, по-
лучены данные о повышенном риске возникновения 
пищевой аллергии (ОР 2,53) и кожных инфекций (ОР 
1,33). Однако M.M. Kelleher и соавт. справедливо от-
метили высокий риск системной ошибки и низкое ка-
чество доказательств [42]. Метаанализ, проведенный 
Y. Zhong и соавт., свидетельствует, что профилакти-
ческие свойства эмолентов достоверно проявляются 
у детей из группы высокого риска развития экземы 
(ОР 0,75) [43]. Полезность эмолентов увеличивалась 
(ОР 0,59) в группах, в которых средства применялись 
непрерывно до момента оценки атопического дерма-
тита. При прекращении использования в период ре-
миссии защитного их действия не обнаружено. При 
этом доказательств их роли в развитии пищевой ал-
лергии получено не было [43]. Неясно, связан ли этот 
факт с особенностями популяции, влиянием средо-
вых факторов, более сильных, чем эмоленты, или осо-
бенностями состава лечебной косметики. 
E.J. van Zuuren и соавт. при проведении метаанализа 
установили, что при атопической экземе применение 
эмолентов по сравнению с использованием плацебо 
достоверно снижало суммарный балл по SCORAD 
(ОР 2,42) и увеличивало период между обострения-
ми (180 против 30 дней) [44]. 
С учетом общих механизмов развития описанных выше 
состояний подобные стратегии успешно применяют-
ся при дисгидротической, контактно-аллергической 
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и нуммулярной экземах кистей. Так, при экземе кистей 
использование кремов с мочевиной по сравнению с ну-
левым лечением увеличивало время до рецидива с двух 
до 20 дней [45]. Применение увлажняющих средств 
оказывало положительное влияние на состояние кожи, 
добавление керамидов незначительно повышало эф-
фективность продукта по сравнению с вазелином [46]. 
Сухость кожи провоцирует воспаление вследствие 
раздражения рецепторов зуда, рецепторов молеку-
лярного фрагмента, ассоциированного с поврежде-
нием (DAMPs), и  образования тимического стро-
мального лимфопротеина.
Установлено, что кожа кистей теряет влагу под воз-
действием сухого холодного воздуха. Как следствие, 
зимой разрушенный матрикс межклеточного ве-
щества теряет воду активнее, чем в  летнее время. 
Это подтверждают данные, полученные шведскими 
учеными. Так, L. Tizek и соавт. установили, что тя-
жесть экземы рук коррелировала со снижением тем-
пературы воздуха и количеством солнечных дней, 
обострения чаще отмечались в ветреную погоду [47]. 
Низкое содержание в  коже филаггрина не  позво-
ляет сформироваться полноценному NMF, на 40% 
состоящему из продуктов гидролиза белков (филаг
грина и урокановой кислоты), на 10% – из мочевины, 
на 5–10% – из молочной кислоты, минеральных ком-
понентов и небольшого количества глицерола и гиа-
луроновой кислот. 

Мыло и жесткая вода разрушают липидный слой 
кожи, состоящий из керамидов, которые ранее вхо-
дили в состав кератиноцитов [48]. 
Поддержание и восполнение указанных выше фак-
торов должно быть первостепенной задачей клини-
цистов. 
Одной из мер защиты может быть предотвращение 
смывания NMF. Натуральный увлажняющий фактор 
имеет кислую реакцию. При использовании щелоч-
ного мыла происходит разрушение NMF и липид-
ной мантии кожи. Показано, что частое мытье рук 
приводит к значительному росту числа обострений 
экземы кистей. Согласно результатам метаанализа, 
проведенного E.W. Loh и соавт., увеличение эпизодов 
мытья рук до восьми в день повышает риск обостре-
ний в 1,51 раза. Альтернативой мытью водой с мылом 
может быть использование спиртосодержащих ан-
тисептиков, которые не влияют на возникновение 
экземы [49]. Поэтому они могут быть рекомендова-
ны для профилактики инфекционных заболеваний 
и дерматита.
В период пандемии COVID-19 в контрольной группе 
медиков, которым часто приходилось мыть руки, ко-
личество случаев развития экземы кистей достигло 
8,8% [50]. В основной группе (n = 135) помимо обу
чения гигиене очищения кожи использовались ли-
пидосодержащее моющее средство и эмолент. При-
менение эмолента после мытья рук осуществлялось 
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в свободном режиме. Такой подход позволил избе-
жать развития новых случаев экземы [50].
Для эффективного устранения ксероза и снижения 
выработки воспалительных цитокинов в коже эмо-
лент должен содержать необходимые липиды и нату-
ральный увлажняющий фактор. Свою эффективность 
доказали такие компоненты, как глицерол, мочевина, 
керамиды [44]. Относительно новым компонентом 
современной генерации «эмолентов плюс» является 
филагринол – активатор синтеза естественного фи-
лаггрина кожи, который производят из органических 
масел и экстрактов растений с низким аллергенным 
потенциалом. Филагринол улучшает выработку соб-
ственного филаггрина, который способствует орга-
низации и агрегации кератина и усилению образова-
ния натурального увлажняющего фактора [51]. 
В собственном исследовании показано, что использо-
вание крема с 5%-ным филагринолом (Адмера®) в те-
чение двух недель при лечении атопической экземы 
у  детей достоверно повысило увлажненность кожи 
[52]. При аппаратном измерении электрической про-
водимости в области неизмененной кожи, где наносил-
ся крем Адмера®, показатели увлажненности повыси-
лись на 20%, а в очагах поражения, где одновременно 
применялись глюкокортикостероиды, – на 50% [52]. 
Крем Адмера® помимо филагринола (5%) содер-
жит глицерол (4%), 18-β-глицирризиновую кислоту 
(1%), эссенциальный церамид РС 104 (1%) и никотин
амид, производное витамина B3 (4%). Никотинамид 
используется в дерматологии для регуляции синтеза 
липидов и  осветления кожи при поствоспалитель-
ных  гиперпигментациях [53]. Применение средств 
с никотинамидом по сравнению с обычным эмолентом 
позволило достоверно улучшить объективные показа-
тели (трансэпидермальная потеря влаги и содержание 
воды в коже), а также оценку экземы по POEM у па-
циентов с легким дерматитом [54]. Добавление глице-
рола и/или мочевины в парафиносодержащие кремы 
способно уменьшить трансэпидермальную потерю 

влаги у пациентов с атопической экземой. Глицерол, 
являясь частью NMF, хорошо удерживает влагу в коже 
и в отличие от мочевины обладает меньшим раздра-
жающим действием. В случае активного воспаления, 
наличия трещин, вскрытия везикул кремы с мочеви-
ной не могут использоваться, так как вызывают жже-
ние [55]. Крем Адмера® не содержит мочевины. 
В  нашем исследовании крем Адмера® наносился 
на очаги экземы после купирования воспаления. От-
мечена хорошая переносимость использования Ад-
меры, значимых нежелательных явлений не зафик-
сировано. 

Заключение 
Термины «экзема» и «дерматит» являются синонима-
ми, поэтому могут использоваться на равных правах. 
При сходных патогенетических механизмах разви-
тия акантоза, спонгиоза и воспаления этиологиче-
ские факторы экзем могут различаться. Это требует 
учета пускового фактора и в случае необходимости 
назначения мероприятий по избеганию триггера (ал-
лергена, потливости, инфекции). Близкие механиз-
мы воспаления позволяют использовать топические 
иммуносупрессоры (стероиды и ингибиторы кальци-
неврина) и системные препараты (моноклональные 
антитела, ингибиторы JAK) в подавляющем большин-
стве случаев с положительным эффектом. В качестве 
базового ухода показано длительное использование 
эмолентов для восполнения дефицита натурально-
го увлажняющего фактора и липидов, а также вос-
становления защитных свойств кожи, что является 
важным в предотвращении рецидивов. При разных 
типах экзем патогенетически обоснованно примене-
нии кремов, увеличивающих синтез филаггрина.    
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Dermatitis and eczema suffer from a significant proportion of the population. The economic burden of atopic 
eczema (dermatitis) in Russia is estimated at 13.074 billion rubles per year. 
Skin diseases with impaired epidermal barrier function share similar features. Hereditary structural abnormalities 
(deficiency of filaggrin, proteases) and immune dysfunction of the skin lead to increased permeability to microbes, 
fungi, haptens, and allergens, resulting in the development of inflammatory dermatoses. 
Involvement of the T-cell type immune response allows the use of topical steroids and calcineurin inhibitors 
for basal control of inflammation. Systemic therapy with dupilumab and JAK inhibitors is effective 
for most inflammatory dermatoses because it suppresses inflammation at the stage of T-cell differentiation 
into specialized forms.
Maintenance of normal hydration and replenishment of the lipid matrix of the skin supports remission in cases 
of chronic eczema. Genetic defectiveness of the epidermis requires long-term constant moisturizing. Emollients 
can be used for this purpose. 
Emollients can be used for basic care, as this allows for faster remission, and for the prevention of relapses. 
The use of ‘emollients plus’ containing filagrinol, glycerin, urea, ceramides and 18-β-glycyrrhetinic acid show 
effectiveness in evidence-based studies. By activating the synthesis of its own filaggrin, filagrinol helps to restore 
the protective functions of the skin, as well as its normal hydration. 

Keywords: atopic eczema, violation of the skin barrier, filaggrin, T2-immune response, systemic and topical therapy, 
emollients 
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