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Клинические рекомендации

АННОТАЦИЯ
В 2021 году прошло два совещания Совета экспертов, в котором приняли участие ведущие специалисты в облас
ти дерматовенерологии, косметологии, аллергологии. Рабочими группами двух совещаний Совета экспертов после 
обсуждения был оценён вклад дефицита филаггрина в патогенез атопического дерматита и других заболеваний/
состояний, сопровождающихся ксерозом, и сформированы рекомендации по применению эмолента, содержащего 
филагринол ― стимулятор синтеза филаггрина, одного из ключевых белков эпидермиса, с учётом роли последнего 
в развитии атопического дерматита и ксероза. Эксперты комплексно рассмотрели вопросы выбора средств базовой 
терапии атопического дерматита, ксероза различной этиологии, обсудили возможности вторичной профилактики ато-
пического дерматита и выработали единые рекомендации о принципах ведения таких пациентов и месте эмолентов 
в клинической практике. Были высказаны предложения о дальнейших образовательных, информационных и органи-
зационных мероприятиях, направленных на расширение знаний пациентов и врачей по проблеме применения эмолен-
тов при атопическом дерматите и ксерозе различной этиологии.
Впервые данный материал был опубликован в 2022 году в журнале «Кремлёвская медицина. Клинический вестник» 
(Круглова Л.С., Львов А.Н., Аравийская Е.Р., и др. Практические вопросы применения эмолентов, содержащих модуля-
торы синтеза филаггрина, в ведении пациентов с атопическим дерматитом и ксерозом. Резолюция Совета экспертов. 
Кремлёвская медицина. Клинический вестник. 2022. № 1. С. 87–94. DOI: 10.26269/m4bj-f167). Повторная публикация 
с разрешения авторов и правообладателей.

Ключевые слова: атопический дерматит; ксероз; эмоленты; модулятор синтеза филаггрина; дерматокосметическое 
средство с филагринолом.
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ABSTRACT
Leading experts in the field of dermatovenereology, cosmetology, and allergology took part in the meeting of the expert board. 
Following the discussion, the working groups of the Expert board assessed the role of filaggrin deficiency in the pathogenesis 
of atopic dermatitis and other diseases/conditions accompanied by xerosis. In addition, they formed recommendations for the 
use of emollient Admera, taking into account the role of filaggrin in the development of atopic dermatitis and xerosis. The experts 
comprehensively analyzed the best basic therapy for atopic dermatitis, xerosis of diverse etiologies secondary preventive 
options for atopic dermatitis and developed unified recommendations on the principles of managing such patients. In addition, 
they also established the place of emollients in clinical practice. Additional educational, informational, and organizational 
activities were proposed to help patients and doctors understand the problem of using emollients in atopic dermatitis and 
xerosis of diverse etiologies.
This article was first published in the Kremlin Medicine Journal (Kruglova LS, Lvov AN, Araviyskaya ER, et al. Practical issues 
on the application of emollients containing filaggrin modulators in the management of patients with atopic dermatitis and 
xerosis. Resolution of the Council of experts. Kremlin Medicine Journal. 2022;1:87–94.  doi: 10.26269/m4bj-f167).  This article 
published with permission from authors and copyright holder.

Keywords: atopic dermatitis; xerosis; emollients; filaggrin synthesis modulator; dermatocosmetic product with filagrinol.
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размер каждого из них составляет приблизительно 
35  кДа. Филаггрин быстро агрегирует с кератиновым 
цитоскелетом  ― кератиновыми филаментами (отсюда 
и название «белок, агрегирующий филаменты»). Моно-
мерный филаггрин также связывается с кератином 
1-го и 10-го типа, образуя тесные связи. Таким образом,
происходит «сжатие» клеток зернистого слоя эпидермиса
в плоские безъядерные чешуйки рогового слоя, который
предотвращает не только потерю воды, но и проникно-
вение в кожу аллергенов и инфекционных агентов [4].
Интересно, что у млекопитающих на кератиновые во-
локна и связывающий их филаггрин приходится 80–90%
общей массы белка эпидермиса [5]. В последующем фи-
лаггрин протеолизируется с образованием метаболитов,
располагающихся в роговом слое (гистидин, глютамин,
аргинин), и аминокислот (пирролидон-5-карбоновая кис-
лота, трансуроканиновая кислота), которые являются ком-
понентами натурального увлажняющего фактора (natural
moisturizing factor, NMF), а также обеспечивают поддер-
жание требуемого значения градиента рН [6].

Вследствие нарушения синтеза филаггрина, его недо-
статочности, генетических мутаций возникает несостоя-
тельность кожного барьера, что может приводить к раз-
витию сухости кожи, а также отсутствию натуральной 
защитной гидролипидной плёнки, которая препятствует 
прямому контакту антигенов окружающей среды с рого-
вым слоем и, соответственно, проникновению аллергенов 
в кожу. Таким образом, данные факторы играют важную 
роль в возникновении ксероза кожи, АтД, ихтиоза и дру-
гих патологий [7].

ФУНКЦИИ ФИЛАГГРИНА И ЕГО РОЛЬ 
В РАЗВИТИИ ПАТОЛОГИЧЕСКИХ 
СОСТОЯНИЙ

Филаггрин участвует в формировании полноценного 
рогового слоя, обеспечивает формирование связей между 
клетками эпидермального слоя, кроме того, вносит основ-
ной вклад (50%) в образование натурального увлажня-
ющего фактора, стабилизируя водный баланс рогового 
слоя. Система натурального увлажняющего фактора со-
стоит из различных гидрофильных субстанций, которые 
вырабатываются в роговом слое из липидов клеточных 
мембран. Основные составляющие натурального увлаж-
няющего фактора: аминокислоты, в частности пирроли-
донкарбоновая кислота (pyrrolidone carboxylic acid, РСА), 
мочевина, молочная кислота, пироглутаминовая кислота, 
сахара, органические кислоты, пептиды, ионы (натрий, 
калий, хлориды, кальций, магний, фосфаты и др.), ли-
монная кислота и её производные [8]. Натуральный ув-
лажняющий фактор формирует защитный барьер кожи, 
препятствует избыточной трансэпидермальной потере 
воды, колонизации патогенами, проникновению токси-
ческих веществ и аллергенов [9]. Трансуроканиновая 

ВВЕДЕНИЕ
В 2021 году было проведено два Cовета экспертов 

на тему «Практические вопросы применения эмолентов, 
содержащих модуляторы синтеза филаггрина, в веде-
нии пациентов с атопическим дерматитом и ксерозом».  
Совещания экспертов были приурочены к выходу на рос-
сийский рынок нового дерматокосметического средства 
Адмера, предназначенного для применения у больных 
атопическим дерматитом (АтД), а также при заболева-
ниях, сопровождающихся ксерозом. Рабочими группами 
Совета экспертов после обсуждения оценён вклад дефи-
цита филаггрина в патогенез АтД и других заболеваний/
состояний, сопровождающихся ксерозом, и разработаны 
рекомендации по применению эмолента Адмера с учё-
том роли филаггрина в развитии АтД и ксероза. Эксперты 
рассмотрели вопросы выбора средств базовой терапии 
при АтД, ксерозе различной этиологии; обсудили возмож-
ности вторичной профилактики АтД и выработали единые 
рекомендации по применению эмолентов в клинической 
практике. Были даны рекомендации о дальнейших об-
разовательных, информационных и организационных 
мероприятиях, направленных на расширение знаний 
пациентов и врачей по проблеме применения эмолентов 
при АтД и ксерозе различной этиологии. 

Впервые данный материал был опубликован в 2022 го
ду в журнале «Кремлёвская медицина. Клинический  
вестник» [1].

ФИЛАГГРИН И ЕГО РОЛЬ 
В ПОДДЕРЖАНИИ  
БАРЬЕРНОЙ ФУНКЦИИ КОЖИ

Исследования последних десятилетий, посвящённые 
изучению патогенеза хронических дерматозов, показали 
важную роль нарушений кожного барьера. Барьерные 
свойства кожи обеспечиваются физико-химическими 
свойствами водно-липидной мантии, роговым слоем, вы-
сокоспециализированными липидами, плотными контак-
тами (TJ) и сетью клеток Лангерганса (иммунологический 
барьер). Дисфункция кожного барьера может быть связа-
на с разными причинами, в частности при ряде патологий 
напрямую коррелирует с дефицитом филаггрина [2]. 

Филаггрин (от англ. FILament AGGRegating proteIN) ― 
структурный белок кожи и важнейший компонент эпи-
дермиса, который обеспечивает барьерную функцию. 
Первоначально данный белок синтезируется в виде про-
филаггрина, высокофосфорилированного, богатого гис
тидином полипептида массой примерно 400–500  кДа. 
Профилаггрин представляет собой основной компонент 
кератогиалиновых гранул, которые видны в световой мик
роскоп в зернистом слое эпидермиса [3].

Во время посттрансляционного процессинга профи-
лаггрин в результате протеолиза и дефосфорилирования 
расщепляется на отдельные полипептиды филаггрина, 



250
Clinical Practice Guidelines Russian Journal of AllergyVol 19 (2) 2022

DOI: https://doi.org/10.36691/RJA1538

высокой абсорбции кожей химических агентов, что может 
стать причиной развития системных токсических реакций. 
Надо отметить, что комплекс эпидермальной дифферен-
цировки помимо FLG включает ещё около 60 различных 
генов, кодирующих структурные белки эпидермиса. Наибо-
лее значимыми из них являются FLG2 (отвечает за структу-
ру и функции рогового слоя), GATA3 (фактор транскрипции 
для FLG и FLG2) и SPRR3 [16, 17]. 

Известно, что у пациентов с мутациями в гене фи-
лаггрина отмечается повышенный риск развития АтД, 
ихтиоза, аллергического ринита, бронхиальной астмы, 
экземы, аллергического контактного дерматита и аллер-
гии на арахис [10]. В коже пациентов с АтД происходит 
нарушение образования и транспортировки пластинчатых 
гранул, что приводит к значительному дефициту кислот, 
ферментов и липидов в составе рогового слоя эпидермиса 
и в результате к нарушению барьерной функции кожи [18]. 
Такой фенотип наиболее тесно связан с нулевыми мутаци-
ями гена филаггрина и характеризуется тяжёлым течени-
ем заболевания, торпидностью к терапии и стойкими кли-
ническими проявлениями с соответствующими высокими 
показателями иммуноглобулина  Е (immunoglobulin, Ig) 
и аллергической сенсибилизацией [19]. Кроме того, у та-
ких пациентов с атопией и мутациями в гене филаггрина 
индекс тяжести заболевания SCORAD (Severity scoring of 
atopic dermatitis) сильно коррелирует с трансэпидермаль-
ной потерей воды, гидратацией и толщиной рогового слоя. 
При отсутствии мутаций такая корреляция не отмечается. 
При наличии нулевых мутаций FLG у пациентов с АтД чаще 
отмечается тяжёлая степень тяжести, они имеют бÓльшую 
частоту рецидивов и госпитализаций [20], при этом ксероз 
и воспаление кожи при АтД, приводящие к усугублению 
нарушений барьерной функции, способствуют проникно-
вению аллергенов, ксенобиотиков и патогенов [21]. К ещё 
большему снижению экспрессии филаггрина могут при-
вести цитокины, которые синтезируются в ответ на воз-
никающее воспаление. Так, IL-31, цитокин Th2-клеток, 
снижает экспрессию гена филаггрина [22, 23]. Интересно, 
что недавнее исследование показало, что IL-33 (алармин), 
которые в изобилии вырабатываются в эпидермисе па-
циентов с АтД, также обладают способностью снижать 
экспрессию FLG [24].

Показано, что у больных АтД и экземой, являющихся 
носителями мутаций 2282del4 и R501X, значительно чаще 
выявляются антитела к антигенам грибов рода Candida 
и Malassezia [25]. Это может свидетельствовать о том, 
что нарушение синтеза филаггрина предрасполагает 
к эпикутанной сенсибилизации по IgE-типу. В рутинной 
клинической практике заподозрить наличие мутаций гена 
филаггрина можно по ряду признаков, таких как семей-
ный характер патологии, ранее начало заболевания у де-
тей, более тяжёлое течение АтД, высокий уровень сен-
сибилизации, гиперлинеарность ладоней, фолликулярный 
кератоз, мелкопластинчатое шелушение, прогрессирова-
ние атопического марша [26]. 

кислота под действием ультрафиолета трансформирует-
ся в цисуроканиновую кислоту, тем самым снижая чув-
ствительность кожи к воздействиям ультрафиолетовых 
лучей, оказывает иммуномодулирующее свойство, играет 
важную роль в поддержании оптимального кислого pH 
в роговом слое. Филаггрин влияет на синтез церамидов, 
поддерживая правильное соотношение липидов (церами-
ды / холестерин / жирные кислоты) и отвечает за своевре-
менную сборку липидных пластов. Кроме того, филаггрин 
регулирует активность некоторых генов, участвуя в обмене 
кальция, формируя собственную внутриклеточную защиту 
от ультрафиолетового облучения. Таким образом, филаг-
грин  ― незаменимый участник каждого из элементов 
эпидермального барьера.

В настоящее время известно, что одной из вероятных 
причин низкой концентрации профилаггрина в зернистом 
слое эпидермиса являются нулевые мутации филаггри-
на, которые производят преждевременные стоп-кодоны 
и приводят к образованию неактивной формы белка, 
что способствует образованию аномально тонкого слоя 
кератиноцитов, понижению содержания гигроскопических 
аминокислот натурального увлажняющего фактора, транс
эпидермальной потере воды и чрезмерной десквамации 
[10]. В зависимости от генотипа, а именно от типа и количе-
ства мутантных аллелей, есть различия в клинических про-
явлениях и степени нарушения защитного слоя кожи [11].

Мутации в гене FLG вызывают полную потерю экс-
прессируемого белка по этому аллелю (FLG  LoF) [12]. 
На сегодняшний день многочисленные исследования под-
тверждают широкий спектр мутаций FLG  LoF в различ-
ных этнических группах: выделено более 40 различных 
популяционно-специфичных мутаций FLG [13]. У пациен-
тов, гомозиготных по нулевым аллелям FLG, наблюдается 
выраженный дефицит белка филаггрина, что клинически 
проявляется вульгарным ихтиозом. У гетерозиготных лю-
дей наблюдаются различные степени снижения выра-
ботки филаггрина в коже, что клинически проявляется 
ксерозом, АтД, аллергическими и простыми дерматитами 
[14]. До 50% всех случаев среднетяжёлого и тяжёлого АтД 
в Северной Европе наблюдается у пациентов с нулевыми 
мутациями FLG и представляет собой наиболее значимые 
генетические факторы риска, выявленные для АтД (общее 
увеличение рисков в 3,12–4,78 раза) [15].

Особое значение для функционирования кожного 
барьера имеет не только наличие или отсутствие мутации  
в FLG, но и оценка внутригенных вариаций числа копий 
(copy number variation, CNV) с аллелями, кодирующими 10, 
11 или 12 мономеров филаггрина. Эти вариантные аллели 
приводят к различным уровням белка филаггрина в эпи-
дермисе. Низкий CNV независимо от классических мутаций 
с потерей функции в FLG является фактором риска АтД. Каж-
дый дополнительный повтор FLG снижает риск развития АтД 
в 0,88 раза, что позволяет предположить, что даже неболь-
шое увеличение экспрессии FLG может быть терапевтически 
значимым. Низкий CNV также может способствовать более 
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39 и 44% к 10; 20; 30; 40; 50 и 60-му дням соответственно 
в группе, использующей эмульсию с филагринолом, тогда 
как уровень гидратации в контрольной группе оставался 
практически без изменения. С помощью сенсорных тестов 
оценивались субъективные ощущения по шкале от 1 до 3 
по таким показателям, как общее состояние, гидратация, 
эластичность и шероховатость. Показатели гидратации по-
сле использования эмульсии с филагринолом со временем 
увеличивались и составляли 6,83; 7,63; 8,18; 8,63; 8,98; 9,50 
и 9,73 в дни 0; 10; 20; 30; 40; 50 и 60 соответственно, тогда 
как показатели в контрольной группе составляли лишь 
7,23 на 60-й день [31]. Кроме того, при наружном приме-
нении эмульсия с филагринолом предотвращает процес-
сы перекисного окисления после воздействия солнечного 
излучения. После обработки эмульсией 8%-ого филагри-
нола показано снижение продукции малондиальдегида 
на 35,4% после однократного применения и на 49,8% по-
сле 10 дней повторного местного применения [32].

В ходе первого российского открытого проспективного 
наблюдательного несравнительного исследования с участи-
ем 35 детей в возрасте 4–17 лет с АтД лёгкой и средней сте-
пени тяжести, проходившего в июне–августе 2020 г., изуча-
лась эффективность и безопасность использования крема 
Адмера на фоне комплексной терапии (бальнео- и антибак-
териальной) [33]. В ходе исследования продемонстрирова-
но статистически значимое снижение суммарного балла 
индекса SCORAD. Среднее значение данного показателя 
снизилось на 33% за 4 нед и составило 24,28±11,49 против 
36,226±12,321 на визите скрининга (p  <0,001). Оценка ди-
намики индекса площади и тяжести экземы (Eczema area 
and severity index, EASI) показала значительное снижение 
суммарного балла показателя через 14 и 28 дней терапии 
относительно исходного уровня (p <0,001). После 4 нед те-
рапии отмечено достоверное снижение индекса глобальной 
оценки исследователя (Investigator Global Assessment, IGA) 
на 14,3% ― 1,543±0,561 против 1,8±0,406 на визите скри-
нинга (p=0,003). Оценка интенсивности ксероза, проводи-
мая по визуально-аналоговой шкале, продемонстрировала 
снижение показателя на 39% через 4  нед использования 
крема Адмера  ― с 5,057±1,494 до 3,086±1,463 (p  <0,001). 
Проведённый инструментальный анализ параметров кожи 
показал статистически значимое уменьшение индекса 
трансэпидермальной потери воды относительно исходно-
го уровня на теле после 2-й и 4-й нед терапии (p <0,001): 
на визите 1 среднее значение индекса составило 47,3±11,1, 
на визите 2 — 41,6±8,7, на визите 3 — 31,3±11,0 г/м2 в час. 
Уровень кислотности (рН) кожи в исследовании измерялся 
с помощью рН-метрии и не продемонстрировал статистиче-
ски значимых различий до начала лечения и через 2 и 4 нед 
его применения (р ≥0,05). Полученные средние результаты 
рН находились в пределах нормы (от 5,1 в зонах плеч, ки-
стей, ног до 5,7 в зоне щёк). По окончании 4-недельной 
терапии родители или усыновители пациентов оценивали 
удовлетворённость от применения косметического средства 
по пятибалльной шкале Ликерта: средний балл составил 

ЭМОЛЕНТ, СОДЕРЖАЩИЙ 
ФИЛАГРИНОЛ 

Одним из индукторов активности филаггрина являет-
ся филагринол, который содержит липидные компонен-
ты ― неомыляемые фракции липидов. Вещества липид-
ной природы, входящие в состав филагринола, действуют 
как первичные сигнальные молекулы; для своей функцио
нальной активности они должны взаимодействовать со 
специфическими рецепторами, которые затем действуют 
в ядре эпителиальной клетки и стимулируют синтез белка 
профилаггрина [27]. Среди них рецептор, активируемый 
пероксисомным пролифератором (peroxisome proliferator 
activated receptor, PPAR), который стимулирует диффе-
ренцировку кератиноцитов, снижает их пролиферацию, 
уменьшает проницаемость кожного барьера, увеличивает 
синтез липидов в эпидермисе. Этот рецептор активирует-
ся жирными кислотами, простагландинами, эйкозаноида-
ми и другими липидными метаболитами. Эксперименты 
с кератиноцитами в культуре показали, что стимуляция 
рецептора PPAR вызывает увеличение уровня белков, 
связанных с дифференцировкой, включая профилаггрин.  
Поэтому сегодня можно с уверенностью выдвинуть гипо-
тезу о том, что филагринол с его пулом липидных веществ 
непосредственно связывается с ядерным рецептором 
PPAR, активируя синтез собственного филаггрина [28, 29].

Единственным эмолентом на российском рынке дерма-
токосметики, который содержит филагринол ― модулятор 
синтеза белка филаггрина, является Адмера. При местном 
применении филагринол стимулирует созревание профи-
лаггрина, активируя участвующие в дефосфорилирова-
нии профилаггрина аденозинтрифосфатазы и индуцируя 
включение гистидина в зернистый слой [30]. Ожидается, 
что благодаря растительным липидам формула усиливает 
способность кожи к обновлению, значительно замедляя 
процесс её старения, и восстанавливает влагоудержива-
ющую способность кожи, нормализуя тем самым степень 
гидратации в ней. Филагринол, стимулируя синтез филаг-
грина, способствует также пополнению запасов натураль-
ного увлажняющего фактора. Кроме филагринола в состав 
крема Адмера входят такие активные компоненты, как це-
рамид PC104, натуральные липиды (масло ши, манго, алоэ, 
какао), ниацинамид, глицерол, 18-бета-глицирретиновая 
кислота. Адмера не только восполняет дефицит отдельных 
веществ, которых не хватает при АтД или ксерозе, но и ак-
тивирует синтез собственного филаггрина, тем самым по-
могает восстанавливать структуру кожи и поддерживать 
оптимальный уровень её увлажнённости.

Было проведено исследование, в котором изучили уро-
вень гидратации кожи, а также субъективные ощущения 
при использовании эмульсии 8%-ого филагринола (экс-
периментальная группа) в сравнении с эмульсией без фи-
лагринола (контрольная группа) 2 раза в день в течение 
60 дней. Гидратация измерялась с помощью корнеометра. 
Выявлено, что гидратация увеличивалась на 13; 19; 26; 33; 
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с исходным уровнем через 28 и 84 дня терапии (р <0,005). 
По результатам рН-метрии не выявлено отклонения уровня 
кислотности (рН) кожи от физиологических показателей. 
По окончании 12 нед нанесения крема Адмера родители/
усыновители пациентов оценивали удовлетворённость 
от применения косметического средства по пятибалльной 
шкале Ликерта: средний балл составил 4,75±0,588. Все 
опрошенные оценили удовлетворённость от применения 
крема ответами «удовлетворительно» (7,5%), «хорошо» 
(10%) и «отлично» (82,5%). Кроме того, установленное 
в исследовании снижение выраженности и тяжести АтД 
указывает на улучшение качества жизни пациентов. В ходе 
исследования не выявлено ни одного нежелательного яв-
ления. Большинству участников понравились органолепти-
ческие свойства исследуемого крема, удовлетворённость 
от его применения в большинстве случаев была оценена 
на «отлично», а приверженность к использованию крема 
была высокой на протяжении всего курса использования.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ 
СОВЕЩАНИЯ ЭКСПЕРТОВ И ВЫВОДЫ

В ходе совещания Советом экспертов выявлены нако-
пившиеся проблемы, касающиеся применения эмолентов, 
и обозначены основные направления:
•	 целесообразность классификации эмолентов в зави-

симости от входящих в состав активных ингредиентов 
и механизмов их действия; преимущества новых клас-
сов эмолентов;

•	 персонифицированный подход в выборе эмолента 
с учётом этиологии ксероза;

•	 возможности вторичной профилактики АтД посред-
ством раннего назначения использования эмолентов 
у лиц с факторами риска развития АтД;

•	 недостаточная информированность о важности при-
менения эмолентов как со стороны врачей-специали-
стов, так и самих пациентов. 
Оценивая средство Адмера, эксперты высказались 

о научной обоснованности и высокой эффективности его 
применения. Отмечено, что необходимы дальнейшие ис-
следования как по оценке эффективности Адмеры у па-
циентов с АтД и ксерозом кожи различной этиологии, так 
и профилактической ценности дерматокосметического 
средства, в том числе в долгосрочной перспективе.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Дефицит филаггрина отмечается при АтД, ксерозе, 

ихтиозе, инволютивных изменениях. Роль филаггрина 
в поддержании структуры и функциональной активности 
эпидермиса хорошо изучена. Известна роль дефицита фи-
лаггрина в прогрессировании атопического марша за счёт 
транскутанной сенсибилизации, развитии пищевой аллер-
гии. Доказан повышенный риск аллергических реакций 
на арахис у пациентов со сниженным уровнем филаггрина 

4,6±0,4. Большинство родителей пациентов также положи-
тельно оценили органолептические свойства крема Адмера. 
Изучаемое косметическое средство хорошо переносилось 
пациентами. В ходе настоящего исследования было заре-
гистрировано 3 нежелательных явления у 2 пациентов, ко-
торые, согласно экспертному заключению, не были связаны 
с применяемым эмолентом. Таким образом, был сделан вы-
вод об эффективности и хорошей переносимости исследуе-
мого косметического средства.

В июне 2021 года закончено открытое проспективное 
многоцентровое несравнительное клиническое иссле-
дование эффективности и безопасности 12-недельного 
применения эмолента Адмера крем в составе стандарт-
ной терапии АтД у 40 детей в возрасте 3–17 лет [34]. Ре-
зультаты оценки эффективности продемонстрировали, 
что 12-недельная терапия с использованием эмолента 
в качестве уходового средства приводит к уменьшению 
выраженности и тяжести АтД. В ходе клинического ис-
следования было продемонстрировано статистически 
значимое снижение суммарного балла индекса SCORAD, 
среднее значение которого снизилось на 70% (p <0,001) ― 
с 28,818±10,748 на визите скрининга до 8,515±10,102 
через 84 дня, а также снижение этого показателя на 67% 
в группе детей, не получавших мометазона фуроат в со-
ставе комплексной терапии. В рамках дополнительного 
анализа были исключены данные 11 пациентов, получав-
ших мометазона фуроат в комплексе терапии хотя бы 1 раз 
в течение исследования, и, соответственно, были проана-
лизированы данные 29 пациентов. Согласно полученным 
результатам, отмечено статистически значимое снижение 
суммарного балла по индексу SCORAD (p <0,001): среднее 
арифметическое суммарного балла на скрининге соста-
вило 29,6±11,707, через 14 дней терапии  ― 23,31±11,222, 
через 28  дней  ― 18,141±12,216, через 56 дней  ― 
13,209±11,798, через 84 дня ― 9,686±10,537 балла. В ходе 
проведения оценки степени тяжести АтД с учётом площади 
поражения по индексу EASI установлены следующие сред-
ние значения суммарного балла относительно исходного 
уровня (p  <0,001): через 14  дней терапии  ― 3,205±2,203, 
через 28 дней ― 2,025±1,717, через 56 дней ― 1,25±1,214, 
через 84 дня ― 0,872±1,005 балла. Начиная с 4-й нед те-
рапии и до её окончания балл по индексу IGA был стати-
стически значимо ниже на каждом из визитов в сравнении 
с исходным баллом (p <0,001). При оценке интенсивности 
ксероза по визуально-аналоговой шкале отмечена по-
ложительная динамика на всех контрольных визитах 
через 14; 28; 56 и 84 дня терапии (p  <0,001) по сравне-
нию со скринингом: 3,225±1,187; 2,425±1,43; 1,55±1,518 
и 1,175±1,412 балла соответственно. Исследование уровня 
увлажнённости кожного покрова объективными инстру-
ментальными методами также показало статистически 
значимую положительную динамику. Оценка гидратации 
кожи на щеках, в Т-зоне, на теле, на плечах, кистях, но-
гах показала статистически значимое уменьшение ин-
декса трансэпидермальной потери воды по сравнению 
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атопического марша (PEBBLES, BEEP), однако данный вопрос 
требует дальнейших исследований, в том числе по выбору 
оптимального эмолента для вторичной профилактики АтД.

Необходимо расширять образовательные программы 
для пациентов. Школы пациента с АтД в реалиях со-
временной пандемии необходимо переводить в онлайн-
формат. Большой популярностью у пациентов пользуются 
мобильные приложения. Появление подобного ресурса, 
содержащего информационные и образовательные блоки, 
рекомендации по питанию, а также календарь-контроль 
использования медикаментов, назначенных лечащим 
врачом, значительно повысит комплаенс пациентов мо-
лодого возраста. В то же время по-прежнему актуальна 
информация на бумажных носителях для пациентов сред-
него возраста и старшей возрастной группы. Раздаточный 
материал по темам «Что такое АтД», «В чём смысл ре-
гулярного ухода за кожей при АтД», «Как правильно на-
носить и комбинировать эмоленты с глюкокортикоидами 
или ингибиторами кальциневрина», «Как ухаживать за ко-
жей на участках мокнутия» востребован специалистами 
общей лечебной практики и педиатрами.

Требуется повышение информированности врачей 
смежных специальностей (педиатров, аллергологов, 
врачей общей практики, терапевтов, геронтологов и др.) 
по проблеме ксероза кожи.  

Среди востребованных тем для научных публикаций 
эксперты отметили необходимость ряда статей по обзо-
ру эмолентов, сравнение их групп: исследования по осо-
бенностям АтД, ксероза кожи у пациентов с учётом воз-
растных аспектов; исследования по клиническому опыту 
применения Адмера после косметологических процедур, 
а также в качестве уходового средства при ксерозе кожи. 
Среди исследований, которые могут быть востребованы 
для повышения доказательной базы по использованию 
Адмеры как оптимального эмолента, эксперты особо 
выделили необходимость наблюдательного когортного 
многоцентрового, с длительным дистанционным наблю-
дением исследования эффективности крема в качестве 
профилактического ухода при АтД. Для клинической прак-
тики важно оценить изменение качества жизни на фоне 
применения крема Адмера, в первую очередь за счёт сни-
жения зуда кожи и повышения качества сна пациентов.

ДОПОЛНИТЕЛЬНАЯ ИНФОРМАЦИЯ
Источник финансирования. Авторы заявляют об отсутствии 
внешнего финансирования при проведении поисково-аналити-
ческой работы. 
Конфликт интересов. Материалы по продукту были предо-
ставлены компанией «Др. Редди’с Лабораторис». Все решения 
по финальному тексту принимали авторы публикации.
Вклад авторов. Все авторы подтверждают соответствие своего 
авторства международным критериям ICMJE (все авторы внесли 
существенный вклад в разработку концепции, проведение поис-
ково-аналитической работы и подготовку статьи, прочли и одо-
брили финальную версию перед публикацией). 

в популяции США. Однако аналогичных данных по другим 
пищевым аллергенам в доступной литературе нет, что тре-
бует дальнейшего исследования данной проблемы. Сре-
ди дополнительных отягощающих факторов, влияющих 
на течение заболеваний, сопровождающихся синдромом 
сухой кожи, выделяют средовые (экологические), профес-
сиональные, наличие соматических заболеваний, возраст-
ные (физиологический ксероз новорождённых, инволю-
тивный/возрастной ксероз кожи).

Несмотря на различные фенотипы АтД в реальной кли-
нической практике эмоленты назначаются эмпирически, 
поэтому средствами выбора должны быть специально раз-
работанные средства, например содержащие филагринол 
и другие активные ингредиенты, позволяющие решать не-
сколько проблем, связанных с кожным барьером при АтД. 

Появление новых эмолентов, выделение группы «эмо-
ленты плюс» ставят перед специалистами важную задачу 
по созданию классификации продуктов этой группы.

В составе оптимального эмолента должны быть ском-
бинированы вещества с разными механизмами действия, 
например хумектант, окклюзив и кератолитик. Допол-
нительно эффективность уходовых средств повышается 
за счёт включения в состав смягчающих средств, в пер-
вую очередь церамидов и/или других физиологических 
липидов. Именно сочетание этих компонентов будет 
обеспечивать регенерацию эпидермиса. При наличии 
в составе дополнительных компонентов, усиливающих 
общее действие продукта, дающих в перспективе допол-
нительные преимущества пациентам, мы можем говорить 
об эмолентах нового уровня, так называемых «эмолентах 
плюс». Среди таких дополнительных компонентов можно 
выделить вещества, активирующие синтез филаггрина; 
вещества, влияющие на микробиом кожи; антиоксиданты. 
Использование эмолентов, содержащих компоненты, уси-
ливающих синтез филаггрина, позволяет говорить о пато-
генетически обусловленном уходе за кожей. 

Главным преимуществом крема Адмера эксперты при-
знали наличие в составе филагринола ― стимулятора син-
теза филаггрина. Наличие других активных компонентов 
(ниацинамида, церамида РС 104, глицерола, 18-бета-гли-
цирретиновой кислоты, натуральных масел) обеспечива-
ет множественные эффекты Адмера в отношении сухой 
и склонной к атопии кожи. Необходимо определение кли-
нических и анамнестических критериев, которые смогли 
бы помочь в выделении группы пациентов, для которых 
крем Адмера будет приоритетен в качестве средства ухода: 
например, семейный характер заболевания, раннее начало 
проявлений, гиперлинеарность ладоней, фолликулярный 
гиперкератоз, мелкопластинчатое шелушение. Эти крите-
рии позволят лечащему врачу определять тех пациентов, 
кому эмолент с филагринолом будет показан в первую 
очередь как патогенетически обоснованное средство.

Эмоленты могут быть рассмотрены в качестве средств 
вторичной профилактики АтД. В ряде исследований было по-
казано, что применение эмолентов снижает риск развития 
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