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Что такое 
аллергодерматозы 
и что их объединяет 

Среди всего многообразия 
кожных заболеваний мож-
но выделить ряд дермато-

зов, которые встречаются доста-
точно часто, иногда протекают 
в легких клинических формах, не 
нарушая трудоспособности па-
циента, но в то же время нередко 
приобретают длительное, хрони-
чески рецидивирующее течение 
и  трудно поддаются лечению. 
В эту группу заболеваний входят 
такие распространенные болезни, 
как атопический дерматит, кра-
пивница, экзема и некоторые дру-
гие. Помимо несложной в  боль-
шинстве случаев клинической 
диагностики этих заболеваний, 
их объединяет разная степень 
выраженности аллергического 
компонента в патогенезе развития 
всей объективной симптоматики 

и  присутствие у  подавляющего 
большинства больных субъектив-
ного симптома  – кожного зуда. 
По этой причине в отечественной 
дерматологии эту группу кожных 
заболеваний принято называть 
аллергодерматозами, или зудящи-
ми дерматозами. Последнее, одна-
ко, не означает, что все остальные 
дерматозы «не должны» иметь 
аллергического компонента или 
сопровождаться зудом, а является 
объективным недостатком любой 
классификационной терминоло-
гии или попытки группировать 
болезни по каким-либо общим 
признакам. Важнее другое – тер-
мин «аллергодерматоз» ассоции-
руется для дерматолога в первую 
очередь с  хроническим характе-
ром течения заболевания, которое 
сопровождается кожным зудом, 

нередко мучительным, что приво-
дит к резкому снижению качества 
жизни пациента и лежит в основе 
недостаточной эффективности 
существующих терапевтических 
подходов.
Одним из наиболее ярких пред-
ставителей зудящих дерматозов 
является атопический дерматит 
(АтД), которому принадлежит 
едва ли не первое место среди 
всех аллергодерматозов по сте-
пени клинической выраженнос-
ти кожного зуда. АтД отличается 
широкой распространенностью 
и встречается в возрастных груп-
пах от нескольких месяцев жизни 
до 40 лет и старше. Общая попу-
ляционная частота АтД может 
достигать 5–7%, а  среди детей 
в возрасте до 3 лет различные про-
явления этого заболевания встре-
чаются более чем в 50% случаев. 
В настоящее время уже установ-
лены основные звенья патогенеза 
АтД, первым среди которых яв-
ляется генетическая предраспо-
ложенность, уже при рождении 
определяющая наличие мутаци-
онного дефекта барьерной функ-
ции кожи и  особое функцио-
нальное состояние врожденной 
иммунности, приводящее к  ги-
перактивному реагированию на 
самые разнообразные триггеры, 
антигены и инфекционные аген-
ты. В  результате через сложные 

Наличие нарушений со стороны желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ), представляющего собой один из компонентов единого барьера 

организма, является одним из значимых факторов, от которых 
зависит заболеваемость аллергодерматозами и тяжесть их течения. 
Исследования показали, что применение препарата Лактофильтрум®, 

эффективного средства восстановления барьерной функции ЖКТ, 
в комплексной терапии атопического дерматита в подавляющем 

большинстве случаев существенно улучшает состояние кожи пациентов 
и позволяет повысить качество их жизни.
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цитокиновые и  клеточные взаи-
модействия у  пациента форми-
руются основные клинические 
симптомы АтД. Таким образом, 
дефект барьерной функции кож-
ных покровов атопика, обеспечи-
вающий легкость антигенной или 
инфекционной инвазии извне, яв-
ляется одним из первичных ком-
понентов начального звена пато-
генеза АтД.
Будучи генетически детермини-
рованным, атопический дерматит 
клинически начинается, как пра-
вило, в раннем детском возрасте. 
Эта детская фаза АтД, иногда на 
практике называемая экссуда-
тивным диатезом или детской 
экземой, обычно характеризуется 
эритематозно-сквамозными и/
или везикуло-крустозными про-
явлениями. В типичных случаях 
у  больного наблюдаются очаги 
покраснения различных разме-
ров, иногда с  выраженной отеч-
ностью, а  в ряде случаев  – мок-
нущие. Могут присутствовать 
мелкие папулы розовато-крас-
новатого цвета. Нередко очаги 
характеризуются небольшим ше-
лушением. В легких случаях эри-
тема может быть слабо выражена, 
и  тогда у  больного доминируют 
шелушение и  небольшой гипер-
кератоз, придающие очагам ощу-
щение «шершавости» при ощу-
пывании. Указанные изменения 
на коже в  большинстве случаев 
сопровождаются зудом, иногда 
весьма выраженным и  приводя-
щим к нарушению сна. Вызванные 
зудом расчесывания дополняют 
клиническую картину экскориа-
циями, корочками, присоедине-
нием вторичной инфекции, чаще 
всего в  виде импетигинизации. 
Зоны поражения при АтД у детей 
обычно локализуются на щеках, 
ягодицах, голенях, кистях рук 
и предплечьях. У взрослых прояв-
ления АтД чаще всего располага-
ются в крупных складках (локте-
вые и коленные сгибы, шея), в ряде 
случаев в патологический процесс 
вовлекается лицо и другие участки 
тела. Кожа в очагах лихенифици-
рована, застойно гиперемирова-
на, сухая, шероховатая на ощупь, 
нередко с многочисленными экс-

кориациями вследствие сильного 
зуда. В  легких случаях, которых 
большинство, проявления АтД 
сводятся к умеренной или слабо 
выраженной эритеме очагового 
характера, слегка шелушащейся 
и сопровождающейся небольшим 
эпизодическим зудом.
Течение АтД характеризуется 
частыми рецидивами, обычно 
приуроченными к  межсезоньям 
и  провоцируемыми разнообраз-
ными триггерами в  виде стрес-
сов, инфекций, сопутствующих 
заболеваний, в том числе и желу-
дочно-кишечного тракта (ЖКТ). 
Невозможность эффективного 
контроля этих причинных факто-
ров обострений, включая диети-
ческие рекомендации, профилак-
тику инфекций или психогенных 
воздействий, делает наступающие 
ремиссии кратковременными да-
же в  случае успешной терапии 
обострения. Вслед за ремиссиями 
у таких больных неминуемо сле-
дуют очередные ухудшения кли-
нической симптоматики.
Сегодня лечение АтД строится на 
принципах доказательной меди-
цины, согласно данным которой 
эффективными у  большинства 
больных при легкой и  средней 
тяжести дерматоза признаны на-
ружные кортикостероиды и  ан-
тагонисты кальциневрина. При 
распространенных и  тяжелых 
формах заболевания эффектив-
ны циклоспорин А  и  фототера-
пия. Следует отметить, что этот 
ограниченный перечень средств, 
даже в  сочетании с  другими по-
пулярными и  традиционными 
методами, далеко не всегда может 
быть использован в качестве под-
держивающей терапии в  период 
между обострениями, которые 
неизбежно замыкают порочный 
круг заболевания после достиже-
ния ремиссии.
Другим часто встречающимся 
аллергодерматозом является кра-
пивница. Едва ли не каждый чело-
век в течение жизни так или иначе 
наблюдал у себя на коже волдыр-
ные (крапивные) высыпания в от-
вет на такие раздражители, как 
укус комара или ожог крапивой. 
Центральное место в  механизме 

формирования волдыря занимает 
избыточное высвобождение гис-
тамина в ходе иммунологического 
или неиммунологического ответа 
на причинный фактор.
Как заболевание крапивница ха-
рактеризуется распространен-
ными, часто рецидивирующими 
высыпаниями волдырей, характе-
ризующимися интенсивным, му-
чительным зудом. По распростра-
ненности среди аллергических 
заболеваний крапивница зани-
мает второе место после бронхи-
альной астмы и может возникать 
в  любом возрасте. Специальные 
опросы показали, что каждый 
третий человек на Земле перенес 
ее хотя бы однократно, а у пациен-
тов дерматологических стациона-
ров крапивница встречается чаще 
чем в 3% случаев.
В  подавляющем числе случаев 
высыпания волдырей при кра-
пивнице представляют собой ал-
лергическую кожную реакцию, 
главным образом немедленного 
типа, вызываемую разнообразны-
ми эндогенными и  экзогенными 
факторами. Сам механизм форми-
рования волдыря при крапивни-
це обусловлен повышением про-
ницаемости капиллярной стенки 
и  острым отеком периваскуляр-
ного пространства. Повышение 
сосудистой проницаемости связа-
но с биологически активными ве-
ществами (гистамин, серотонин, 
простагландины и  др.), которые 
относятся к  медиаторам, высво-
бождаемым при дегрануляции 
тучных клеток и  базофилов. За 
повышение сосудистой проница-
емости в  основном ответствен-
ны Н1-гистаминовые рецепторы, 
хотя не отрицается роль и  Н2-
рецепторов.
С точки зрения патогенеза выде-
ляют аллергическую крапивницу, 
характеризующуюся иммуноло-
гическим (часто IgE-зависимым) 
механизмом образования меди-
аторов; псевдоаллергическую 
крапивницу, объединяющую 
большую группу физических 
крапивниц; крапивницу, связан-
ную с дефицитом С1-компонента 
комплемента, нарушениями ара-
хидонового метаболизма; крапив-
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ницу, обусловленную прямыми 
гистаминолибераторами, и спон-
танную крапивницу. 
Аллергическая крапивница яв-
ляется одним из наиболее часто 
встречающихся видов этого забо-
левания. Аллергическая крапив-
ница развивается по механизмам, 
сходным с  таковыми при аллер-
гических дерматитах и токсидер-
миях, и  в большинстве случаев 
связана с  действием экзо- или 
эндогенного аллергена. В группу 
физических крапивниц входят ур-
тикарный дермографизм, крапив-
ница от давления, вибрационный 
ангиоотек, холодовая крапивни-
ца, холинергическая крапивница, 
тепловая крапивница, адренерги-
ческая крапивница и аквагенная 
крапивница. При дефиците сис-
темы комплемента крапивница 
может быть доминантно наследу-
емой, в виде сывороточной болез-
ни или вирус-ассоциированной. 
Едва ли не самую большую часть 
всех клинических вариантов кра-
пивниц составляет хроническая 
спонтанная крапивница, причина 
и  механизмы развития которой, 
как правило, остаются неизвест-
ными.
В  зависимости от клинического 
течения в качестве практическо-
го дерматологического диагноза 
обычно выделяют острую кра-
пивницу продолжительностью до 
6 недель и хроническую спонтан-
ную крапивницу, длительность 
которой превышает эти сроки. 

Развитие хронической крапив-
ницы нередко связывают с нару-
шением функции печени, почек, 
желудочно-кишечного тракта, 
глистными инвазиями, трудно 
диагностируемыми или не под-
дающимися эффективной кор-
рекции очагами хронической 
инфекции. Именно этот вариант 
крапивницы представляет осо-
бые терапевтические трудности 
и  приводит к  резкому сниже-
нию качества жизни пациентов. 
Важно отметить существенную 
роль функционального состояния 
ЖКТ, который тоже исполняет 
роль барьера между внутренней 
и внешней средами.
Вне зависимости от патогенети-
ческой разновидности, клиничес-
ки крапивница характеризуется 
появлением на любом участке ко-
жи многочисленных или одиноч-
ных сильно зудящих волдырей 
ярко-розового цвета, имеющих 
разнообразные очертания, плот-
ную консистенцию и величину, до-
стигающую размеров ладони и бо-
лее. Обычно волдыри держатся 
несколько часов, затем бесследно 
исчезают, однако могут появлять-
ся новые. Чаще всего крапивница 
длится несколько дней, но в случае 
хронического варианта заболева-
ние может продолжаться многие 
месяцы, характеризуясь ежеднев-
ными или повторяющимися реже 
приступами высыпаний. 
В подходах к лечению любой кра-
пивницы можно выделить два ос-
новных компонента: поиск и уст-
ранение возможного триггера или 
аллергена и  симптоматическая 
терапия в  зависимости от выра-
женности клинической симптома-
тики. Первый подход при его ус-
пешном осуществлении считается 
идеальным и приводит к полному 
выздоровлению пациента. К сожа-
лению, обнаружить причину вы-
сыпаний удается далеко не во всех 
случаях, кроме того, даже при ус-
тановлении этой причины ее эли-
минация не всегда представляется 
возможной. Чаще всего подобная 
ситуация складывается в  случае 
хронической спонтанной крапив-
ницы. Патогенетической и симп-
томатической терапией признает-

ся применение Н1-гистаминовых 
антагонистов (антигистаминных 
препаратов) разных поколений 
в  адекватных терапевтических 
дозах и при регулярном курсовом 
приеме. В ряде случаев хроничес-
кой крапивницы целесообразно 
комбинировать антигистамин-
ные препараты первого и второ-
го поколений или использовать 
одновременный прием Н1- и  Н2-
блокаторов. Заслуживает вни-
мания тактика сочетания ан-
тигистаминных препаратов со 
стабилизаторами мембран тучных 
клеток, например с кетотифеном. 
Во многих случаях алиментарной 
или медикаментозной крапивни-
цы целесообразны усилия по ско-
рейшему выведению аллергена из 
организма с помощью слабитель-
ных и мочегонных препаратов.
На примере этих двух «больших» 
аллергодерматозов очевидно, что 
при рассмотрении путей антиген-
ной или другой триггерной ин-
вазии возникает необходимость 
оценки состоятельности тех барь-
еров, через которые происходит 
эта инвазия. Многочисленными 
исследованиями и  клинически-
ми наблюдениями убедительно 
показано, что при многих аллер-
годерматозах усилия по восста-
новлению целостности кожного 
барьера путем применения увлаж-
няющих и  ожиряющих средств 
и  попытки улучшить функцию 
ЖКТ путем применением сорбен-
тов и пребиотиков значимо повы-
шают эффективность проводимой 
основной терапии.
Результаты этих наблюдений 
и  анализ аналогичной ситуации 
при респираторных аллерги-
ях, где роль барьера исполняют 
слизистые оболочки носоглот-
ки, глаз и  бронхов, наводят на 
мысль о возможном существова-
нии единого барьера организма, 
в  котором во взаимосвязанном 
состоянии функционируют че-
тыре его составные части – кожа, 
слизистые оболочки ЖКТ и глаз 
и  слизистые оболочки верхних 
дыхательных путей. Эту концеп-
туальную систему единого барье-
ра можно представить в виде схе-
мы, изображенной на рисунке.Рис. Система единого барьера организма

Дыхательные 
пути ЖКТ

Глаза

Кожа

Система 
единого 
барьера
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Подтверж дением реа льного 
фу нкционирования системы 
единого барьера могут служить 
некоторые отечественные иссле-
дования, в которых было показа-
но, что применение уникального 
комбинированного препарата 
Лактофильтрум® по поводу нару-
шений со стороны  ЖКТ приво-
дило не только к восстановлению 
нормальной функции ЖКТ, но и к 
улучшению состава микрофлоры 
кожи, уменьшению сопутствую-
щей сухости кожных покровов 
(то есть к  восстановлению кож-
ного барьера) и улучшению визу-
альных характеристик кожи ли-
ца, особенно у женщин [1]. 
Препарат Лактофильтрум®, выпус-
каемый компанией «АВВА РУС», 
входящей в российско-швейцар-
ский фармацевтический холдинг 
AVVA AG, содержит активные 
вещества: лигнин гидролизный 
и лактулозу. 
Лигнин гидролизный представ-
ляет собой природный энтеро-
сорбент, состоящий из продуктов 
гидролиза компонентов древеси-
ны, он обладает высокой сорбци-
онной активностью и  неспеци-
фическим дезинтоксикационным 
действием. Лигнин гидролизный  
обладает способностью связывать 
в кишечнике и выводить из орга-
низма патогенные бактерии и бак-
териальные токсины, аллергены, 
а также эндотоксины. Лигнин не 
всасывается в организме, не ток-
сичен и полностью выводится из 
кишечника в течение 24 часов.
Лактулоза, второй компонент 
Лактофильтрума, является синте-
тическим дисахаридом, молекула 
которого состоит из остатков га-

лактозы и фруктозы. Лактулоза не 
всасывается и  не гидролизуется 
в желудке и верхних отделах ки-
шечника. В  толстом кишечнике 
лактулоза ферментируется нор-
мальной микрофлорой в качестве 
субстрата, стимулируя рост бифи-
до- и лактобактерий. В результате 
гидролиза лактулозы в  толстом 
кишечнике образуются органи-
ческие кислоты – молочная, уксус-
ная и муравьиная, подавляющие 
рост патогенных микроорганиз-
мов и, следовательно, уменьшаю-
щие продукцию азотсодержащих 
токсических веществ. Описанный 
процесс приводит к увеличению 
осмотического давления в  про-
свете толстого кишечника и сти-
мулированию перистальтики. 
Комплексное действие препара-
та направлено на нормализацию 
микробиоценоза толстого кишеч-
ника и снижение интенсивности 
эндогенной токсической нагрузки.
Препарат Лактофильтрум® мо-
жет применяться у детей начиная 
с возраста 1 год. При атопическом 
дерматите и крапивнице у взрос-
лых и детей старше 12 лет рекомен-
дуется следующая схема приема 
Лактофильтрума: по 2–3 таблетки 
3 раза в день, средняя продолжи-
тельность курса лечения состав-
ляет 2–3 недели. 
К р о м е  т о г о ,  с у щ е с т в у е т 
Лактофильтрум® Эко (зарегист-
рирован в  РФ  как биологически 
активная добавка к пище), пред-
ставляющий собой порошок для 
приготовления суспензии (форма 
выпуска – саше). Суспензия имеет 
приятный вкус, благодаря чему ее 
удобно давать детям.
Результаты проведенных ран-
домизированных двойных сле-
пых исследований показали, что 
в группе взрослых больных АтД, 
получавших Лактофильтрум® 
на фоне стандартной терапии, 
у большинства пациентов наблю-
далось разрешение высыпаний 
или снижение их интенсивнос-
ти более чем на 75%. Слабый по-
ложительный ответ при приеме 
Лактофильтрума или ухудшение 
состояния пациента в ходе иссле-
дований не были зафиксированы, 
что отражает высокую эффек-

тивность комплексной терапии 
с  использованием препарата 
Лактофильтрум® у больных АтД. 
В  контрольной группе больных, 
получавших стандартную тера-
пию, значительное улучшение на-
блюдалось лишь у 20% пациентов 
и не было зафиксировано ни од-
ного случая полного разрешения 
высыпаний [2].
Лактофильтрум® продемонстри-
ровал свою эффективность и в дет-
ской дерматологической практике. 
Так, по данным Ю.В. Черненкова 
и  соавт. [3], при монотерапии 
препаратом Лактофильтрум® де-
тей в  возрасте 3–6  лет, больных 
АтД средней степени тяжести, 
значимый эффект был достигнут 
в 63,7% случаев, а при легкой сте-
пени АтД – у 86,4% детей.
Таким образом, отвечая на воп-
рос, что объединяет аллерго-
дерматозы, можно назвать по 
крайней мере несколько общих 
для них признаков: прежде все-
го, это присутствие в патогенезе 
дерматозов данной группы тех 
или иных компонентов аллерги-
ческих механизмов; второе – это 
хронический рецидивирующий 
характер течения (по крайней 
мере, для основных представите-
лей группы – АтД и хронической 
спонтанной крапивницы); тре-
тьим объединяющим признаком 
служит наличие выраженного 
субъективного симптома – зуда, 
неминуемо приводящего к  сни-
жению качества жизни пациен-
тов, и, наконец, аллергодермато-
зы объединяет то, что на тяжесть 
заболевания существенное вли-
яние оказывает наличие у  па-
циентов нарушений со стороны 
ЖКТ, являющегося одной из 
составляющих единого барье-
ра организма наряду с кожными 
покровами и  слизистыми обо-
лочками верхних дыхательных 
путей. Последнее обстоятельство 
требует использования при тера-
пии аллергодерматозов средств 
и методов восстановления барь-
ерной функции ЖКТ – таких как 
препарат Лактофильтрум®, кото-
рый уже доказал свою эффектив-
ность в составе комплексного ле-
чения аллергодерматозов.  

Применение препарата Лактофильтрум® 
приводит не только к восстановлению 

нормальной функции желудочно-
кишечного тракта, но и к улучшению 

состава микрофлоры кожи, уменьшению 
сухости кожных покровов и улучшению 

визуальных характеристик кожи лица.
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