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Компонент АТД, которому прида-
ют ключевое значение, — наслед-
ственность4. И всё же наличие му-

таций генов, кодирующих структурные 
и функциональные белки эпидермиса, 
а также регулирующих врождённый 

и приобретённый иммунный ответ, не 
гарантирует поражения кожи. Проявле-
ние врождённых детерминант зависит от 
условий окружающей среды, способных 
«включать и выключать» определённые 
гены. Внешние факторы начинают дей-
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Атопический дерматит (АТД) часто рассматривают как один из этапов 
«аллергического марша» — прогрессирующего состояния, при кото-
ром к одному заболеванию со схожим патогенезом со временем при-
соединяются другие. В этом ряду бронхиальная астма, аллергический 
ринит, пищевая аллергия и, вероятно, эозинофильный эзофагит1,2. АТД 
сопровождают тяжёлые симптомы, снижение качества жизни детей 
и их семей, регулярные визиты к врачам и экономическое бремя3. Со-
временные данные подтверждают, что предотвратить АТД возможно, 
соблюдая меры профилактики как до, так и в ближайшие месяцы по-
сле рождения ребёнка.

защитный код  
для кожи
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[ В России в 2022 году распространённость АТД в воз-
расте до 14 лет составила 1,4%, заболеваемость — 
654,3 случая на 100 тыс. В когорте 15–17-летних эти 
значения 1,05 и 347,8 соответственно. ]
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ствовать с момента зачатия и не пре-
кращают своё влияние пос ле рождения 
ребёнка, поэтому роль акушеров-гине-
кологов, неонатологов и педиатров в вы-
явлении триггеров АТД и формирова-
нии профилактических стратегий трудно 
переоценить.

Совокупность 
факторов

Чаще всего АТД манифестирует через 
3−6 мес после рождения, и примерно 
у 60% пациентов симптомы возника-
ют в течение первого года жизни. По 
оценкам разных исследователей, забо-
левание затрагивает от 0,2 до 36% дет-
ского населения, и такой разброс можно 
объяснить различиями в сборе и стати-
стической обработке данных. В России 
в 2022 году распространённость в воз-
расте до 14 лет составила 1,4%, заболе-
ваемость — 654,3 случая на 100 тыс.5 

В когорте 15−17-летних эти значения 
меньше — 1,05 и 347,8 соответственно6.

Подтверждают АТД на основании 
сочетания признаков: хронических или 
рецидивирующих зуда, экзематозных 
высыпаний с типичной морфологи-
ей, раннего возраста начала, ксероза, 
других проявлений атопии, семейного 
анамнеза. Дифференциальную диагно-
стику выполняют со многими заболева-
ниями — пелёночным, аллергическим, 
контактным, себорейным дерматитом, 
ихтиозом, чесоткой, иммунодефицит-
ными состояниями (синдромы Вискот-
та−Олдрича и гипериммуноглобулине-
мии Е) и т.д.

Патогенез АТД сложен и включа-
ет генетическую предрасположенность, 
дисфункцию эпидермиса и воспаление, 
вызванное активацией Th2-ответа7. 
В числе наследственных предпосы-
лок — отклонения в строении и работе 
белков кожи (филаггрин и аквапори-
ны)8,9, а также вовлечение факторов 
иммунитета (хелперы Th2, интерлей-

кины). Как результат, за этим следу-
ет нарушение эпидермального барьера 
и повышенная трансэпидермальная поте-
ря воды, степень которой коррелирует 
с тяжестью АТД.

Впрочем, возникновение АТД не-
возможно объяснить только генетиче-
скими детерминантами — на реализацию 
заболевания существенно влияют факто-
ры окружающей среды и особенности 
питания10. Косвенным подтверждением 
этого служит увеличение частоты атопий 
на фоне нарастающей индустриализации 
и урбанизации11,12.

Так, возможными триггерами ак-
тивации генетической предрасположен-
ности могут выступать раздражающие 
и вызывающие зуд вещества — никель 
и резина, лаурилсульфат и гидроксид 
натрия, средства личной гигиены, со-
держащие отдушки13. То же самое мож-
но сказать о загрязнителях воздуха — 
оксидах серы и углерода, органических 
растворителях, продуктах горения14. 
Существуют работы, в которых пока-
зана ассоциация АТД со слабым воз-
духообменом в помещениях, ремонтом, 
переездом в новый дом, а также с про-
живанием около автомобильных дорог15.

В последние годы большое внима-
ние также уделяют факторам риска, 
напрямую не связанным с воздействи-
ем на кожу. Наиболее очевидный из 
них — преобладание в питании терми-
чески обработанных высококалорийных 
продуктов, содержащих мало витаминов 
и минералов, растворимых и нераство-
римых пищевых волокон. Причём любо-
пытно, что на вероятность возникнове-
ния АТД у ребёнка значительно влияет 
рацион его матери — во время беремен-
ности и грудного вскармливания16.

С самого рождения
Начальный этап жизни ребёнка — 
важный период, формирующий основы 
здоровья и устойчивость естественных 
защитных барьеров. Факторы, которые 
в целом считают благоприятными для 
младенца, — контакт «кожа к коже» 
в первые минуты после рождения, а так-
же грудное вскармливание. К суммарным 
позитивным эффектам таких практик 
относят колонизацию кожи «правиль-
ными» бактериями, поддержание раз-
нообразия микробиоты кишечника, 
становление иммунной толерантности 
и передачу материнских защитных анти-
тел и молекул (олигосахаридов, имму-
ноглобулинов, лактоферрина и др.)17,18.

Международные регуляторы, вклю-
чая ВОЗ, рекомендуют исключительно 
грудное вскармливание в течение как 
минимум первых 4–6 мес19,20. Следует 
отметить: до настоящего времени точ-
ка в вопросе о том, способно ли есте-
ственное вскармливание предупредить 
развитие АТД, так и не поставлена21. 
Есть авторы, которые не находят прямой 
связи между профилактикой заболевания 
и материнским молоком, однако говорят 
о его возможном позитивном влиянии 
на выраженность симптомов22. В то 
же время существуют работы, выводы 
которых более обнадёживающие: дети, 
находящиеся на исключительно грудном 
вскармливании дольше 3–4 мес, имеют 
значимо меньший риск АТД18.

Впрочем, недостаточно подтверж-
дённая ассоциация уменьшения вероят-
ности АТД на фоне грудного вскармли-
вания не отменяет ценности последнего. 
В любом случае материнское молоко 
следует признать самым лучшим вариан-
том питания для младенца вне зависи-
мости от семейного анамнеза или нали-
чия других рисков АТД. А вот позднее 
(8−12 мес жизни) начало введения по-
тенциальных аллергенов в рацион ребён-
ка вопреки бытовавшему ранее мнению 
не снижает риск атопических заболева-
ний. Всё больше исследователей гово-

[ Фактор риска, напрямую не связанный с воздействием 
на кожу, — преобладание в пище термически обра-
ботанных высококалорийных продуктов, содержащих 
мало пищевых волокон, витаминов и минералов. ]

[ Международные регуляторы, включая ВОЗ, реко-
мендуют исключительно грудное вскармливание в те-
чение как минимум первых 4–6 мес, однако пока не 
ясно, способно ли оно предупредить развитие АТД. ]
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рят о превентивном в отношении АТД 
эффекте разнообразия диеты и раннего 
прикорма40,41, а рекомендации, включая 
российские, уже давно сдвинули его на-
чало к 4−6 мес жизни42,43.

Нутриенты – 
критическое звено

Для предупреждения риска АТД у ре-
бёнка следует позаботиться о достаточ-
ном снабжении материнского организма 
витамином D. Низкий уровень его ме-
таболитов в пуповинной крови ассоци-
ирован с повышением вероятности за-
болевания на 60%. Кроме того, дефицит 
этого нутриента во время беременности 
ответственен за преобладание среднетя-
жёлых форм АТД у детей44,45.

И если эстафету по адекватному 
обеспечению беременных витамином D 
начинают акушеры-гинекологи, то про-
должают радеть за достаточные уровни 
нутриента у родившихся детей неонато-
логи и педиатры — следуя националь-
ным рекомендациям по его дотации46. 
Справедливости ради отметим, что на-
учных работ, достоверно указывающих 
на превентивную роль витамина D в от-
ношении профилактики АТД у детей 
(речь идёт о прямом назначении ребён-
ку), не существует. Все накопленные 
на сегодняшний день данные противо-
речивы. Однако свидетельств в пользу 
того, что сывороточная концентрация 
метаболитов витамина D обратно про-
порциональна тяжести кожных симпто-
мов, достаточно47,48.

Другой предполагаемый фактор риска 
АТД — дефицит ω3-полиненасыщенных 
жирных кислот (ω3-ПНЖК). Эти ве-
щества влияют на структуру и функцию 
клеточных мембран, модулируют воспа-
лительные реакции, снижают синтез про-
стагландина Е и ингибируют продукцию 
иммуноглобулина Е. Не существует ре-
комендаций по дотации ω3-ПНЖК де-
тям, однако адекватное снабжение можно 
реализовать опосредованно: через диету 
матери или назначение ей добавок во вре-
мя лактации49.

Третий компонент, который может 
способствовать профилактике АТД, — 
пробиотики. Они модулируют кишеч-
ную микрофлору и, возможно, влияют 
на формирование иммунного ответа. 

В альянсе с акушерами-гинекологами
Противостоять наследственным детерминантам сложно, но не невозможно. 
И чем раньше начата профилактическая работа, тем она успешнее. Форми-
рование паттернов эпигенетического регулирования происходит в период 
внутриутробного развития, тогда же закладываются риски АТД. Рекомен-
дации акушеров-гинекологов могут существенно снизить вероятность этого 
заболевания. 

Один из важных превентивных шагов — отказ беременной от активно-
го и пассивного курения, которое давно признано фактором метилирования 
ДНК23 и возможным триггером АТД24. Из негативных поведенческих аспектов 
будущей матери, предрасполагающих к АТД у ребёнка, также следует от-
метить повышенную тревожность, психоэмоциональные нарушения25 и упо-
требление алкоголя26.

Краеугольный камень фетального программирования — питание женщи-
ны27. Молочные продукты, яйца, овощи, в целом растительная пища подтвер-
дили свой «противоатопический» потенциал: все они связаны с меньшей ча-
стотой экземы у потомства28. Не случайно дети, чьи матери придерживаются 
средиземноморской диеты во время беременности, гораздо реже страдают 
АТД (ОШ 0,55; 95% ДИ 0,31–0,97)29. Помимо этого профилактическим дей-
ствием в период гестации обладают также ферментированные продукты (на-
пример, йогурт, кефир, сыр30).

Необходимо сократить потребление простых углеводов (с повышением 
вероятности атопии у детей ассоциированы материнские чрезмерная прибав-
ка массы тела и гестационный сахарный диабет31,32), избегать контакта с пе-
стицидами, инсектицидами, мест с избыточным загрязнением атмосферы. 
Безусловно, беременным важны инсоляция в разрешённое для этого время 
суток, полноценный сон, регулярные физические нагрузки, прогулки на све-
жем воздухе, использование витаминно-минеральных добавок при высоком 
риске гипо- и авитаминоза33.

С целью стандартизации комплекса для профилактики недостаточно-
сти витаминов и минералов эксперты ВОЗ и ООН разработали специфика-
цию UNIMMAP (United Nations international multiple micronutrient antenatal 
preparation — поливитаминный препарат для антенатальной подготовки по 
международному стандарту ООН)34. Эффективность средств, соответствую-
щих UNIMMAP, подтверждена бóльшим количеством клинических данных 
по сравнению с добавками, имеющими другой состав35. В том числе их ре-
зультативность во время беременности была изучена в рандомизированных 
контролируемых исследованиях36–38.

Особенность соответствующих этому стандарту составов — обосно-
ванное исследованиями количество фолиевой кислоты (не менее 400 мкг), 
снижающей риск врождённых пороков развития, включая дефекты нерв-
ной трубки. Дополнительно в обязательный набор входят безопасные дозы 
других микронутриентов, необходимых будущим матерям, — витамины Е 
(10 мг), В1 (1,4 мг), В2 (1,4 мг), В6 (1,9 мг), В12 (2,6 мг), С (70 мг), колекальци-
ферол (200 МЕ), а также ниацин (18 мг), цинк (15 мг), железо (30 мг), селен 
(65 мкг), медь (2 мг) и йод (150 мкг). При подборе пренатальных комплексов 
следует отдавать предпочтение тем, которые содержат докозагексаеновую 
и эйкозапентаеновую кислоты. Они формируют основу клеточных мембран 
и регулируют их проницаемость, что особенно актуально для предупрежде-
ния заболеваний кожи и аллергических состояний.

Наконец, ещё один этап, во время которого весомый вклад в профилакти-
ку АТД вносят акушеры-гинекологи, — непосредственно момент появления 
младенца на свет. Согласно исследованиям, после кесарева сечения риск 
АТД у детей выше по сравнению с естественными родами (ОШ 1,33; 95% 
ДИ 1,02–1,74)39.
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* Интерлейкин; ** ω3-полиненасыщенные жирные кислоты; *** витаминно-минеральные комплексы; **** FIGO Working Group on Good Clinical Practice in Maternal–Fetal 
Medicine. Good clinical practice advice: Micronutrients in the periconceptional period and pregnancy // Int. J. Gynecol. Obstet. 2019. Vol. 144. P. 317–321. [PMID: 30710361]

ВЫВОД: Риск атопического дерматита обусловлен не только генетикой, но и âëèÿíèåì âíåøíèõ 
ôàêòîðîâ, воздействие которых начинается ещё до рождения. Ñîâìåñòíûå óñèëèÿ акушеров-
гинекологов, неонатологов и педиатров могут способствовать снижению вероятности этого 
заболевания, серьёзно ухудшающего качество жизни в любом возрасте.Наличие ìóòàöèé, ассоциированных с экземой, не означает, что заболевание обязательно разовьётся. Различные 

ýïèãåíåòè÷åñêèå ôàêòîðû модифицируют активность генов, что в свою очередь влияет на синтез белков.

ОТЛАДКА НЕОПТИМАЛЬНЫХ НАСТРОЕК
ПЕРВИЧНАЯ ПРОФИЛАКТИКА АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА ОСНОВНЫЕ МЕХАНИЗМЫ ЭПИГЕНЕТИЧЕСКОЙ РЕГУЛЯЦИИ

Атопический дерматит — ãåíåòè÷åñêè äåòåðìèíèðîâàííîå çàáîëåâàíèå.

ФАКТОРЫ, СНИЖАЮЩИЕ РИСК АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТАГЕНЕТИЧЕСКАЯ МУТАЦИЯ

Âî âðåìÿ ãåñòàöèè, ðîäîâ è ñðàçó ïîñëå íèõ

Избегание 
воздействия 
поллютантов 
и табачного дыма

Приём ВМК*** 
для кормящих

Грудное 
вскармливание 
не менее 4–6 мес

Введение прикорма 
в 4–6 мес

Про- 
и пребиотики

Â òå÷åíèå ïåðâîãî ãîäà æèçíè

Средиземноморская 
диета

(со стороны матери)

Оптимальный 
D-статус

Коррекция 
полигиповита-
минозов****

Контакт 
«кожа к коже» 
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роды 

Достаточное 
потребление 
ω3-ПНЖК**

Отказ от вредных 
привычек

Ýêñïðåññèÿ 
íåêîäèðóþùèõ ÐÍÊ

Ìîäèôèêàöèÿ 
ãèñòîíîâ

Ìåòèëèðîâàíèå 
ÄÍÊ
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А C
D

B12

Активация Th2-ответа

Th2-
лимфоцит

IL*-4,
IL-5

IL-4 IL-5 IL-31

Íàðóøåíèå ýïèäåðìàëüíîãî áàðüåðà

Трансэпидермальная 
потеря влаги

Проникновение аллергенов 
и поллютантов

Äèñðåãóëÿöèÿ èììóííîé ñèñòåìû

 • Переключение
 на синтез IgE

 • Высвобождение 
 гистамина

 • Стимуляция
провоспалительных 
сигнальных путей

 • Мобилизация
 эозинофилов

 • Индукция
 кожного зуда

* Интерлейкин; ** ω3-полиненасыщенные жирные кислоты; *** витаминно-минеральные комплексы; **** FIGO Working Group on Good Clinical Practice in Maternal–Fetal 
Medicine. Good clinical practice advice: Micronutrients in the periconceptional period and pregnancy // Int. J. Gynecol. Obstet. 2019. Vol. 144. P. 317–321. [PMID: 30710361]

ВЫВОД: Риск атопического дерматита обусловлен не только генетикой, но и âëèÿíèåì âíåøíèõ 
ôàêòîðîâ, воздействие которых начинается ещё до рождения. Ñîâìåñòíûå óñèëèÿ акушеров-
гинекологов, неонатологов и педиатров могут способствовать снижению вероятности этого 
заболевания, серьёзно ухудшающего качество жизни в любом возрасте.Наличие ìóòàöèé, ассоциированных с экземой, не означает, что заболевание обязательно разовьётся. Различные 

ýïèãåíåòè÷åñêèå ôàêòîðû модифицируют активность генов, что в свою очередь влияет на синтез белков.

ОТЛАДКА НЕОПТИМАЛЬНЫХ НАСТРОЕК
ПЕРВИЧНАЯ ПРОФИЛАКТИКА АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА ОСНОВНЫЕ МЕХАНИЗМЫ ЭПИГЕНЕТИЧЕСКОЙ РЕГУЛЯЦИИ

Атопический дерматит — ãåíåòè÷åñêè äåòåðìèíèðîâàííîå çàáîëåâàíèå.

ФАКТОРЫ, СНИЖАЮЩИЕ РИСК АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТАГЕНЕТИЧЕСКАЯ МУТАЦИЯ

Âî âðåìÿ ãåñòàöèè, ðîäîâ è ñðàçó ïîñëå íèõ

Избегание 
воздействия 
поллютантов 
и табачного дыма

Приём ВМК*** 
для кормящих

Грудное 
вскармливание 
не менее 4–6 мес

Введение прикорма 
в 4–6 мес

Про- 
и пребиотики

Â òå÷åíèå ïåðâîãî ãîäà æèçíè

Средиземноморская 
диета

(со стороны матери)

Оптимальный 
D-статус

Коррекция 
полигиповита-
минозов****

Контакт 
«кожа к коже» 

Естественные 
роды 

Достаточное 
потребление 
ω3-ПНЖК**

Отказ от вредных 
привычек

Ýêñïðåññèÿ 
íåêîäèðóþùèõ ÐÍÊ

Ìîäèôèêàöèÿ 
ãèñòîíîâ

Ìåòèëèðîâàíèå 
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Учитывая увеличение кишечной про-
ницаемости и уменьшение разнообразия 
микробиоты у пациентов с экземой, на-
значение средств этой группы кажется 
целесообразным. В частности, метаана-
лиз и систематический обзор 2019 года 
выявил значимое снижение заболевае-
мости АТД у детей, получавших раз-
личные пероральные пре- и пробиоти-
ки50. Превентивный подход возможно 
реализовать также и в период беремен-
ности, а назначение средств этой группы 
женщине во время грудного вскармли-
вания снижает риски АТД у детей51.

Основа основ
Кожа — барьер, оберегающий человека 
от агрессивной внешней среды. Логич-
но предположить, что профилактикой 
АТД может стать поддержание здорово-
го состояния кожи. Второй шаг — огра-
ничение воздействия веществ, напрямую 
повреждающих покровы тела или сенси-
билизирующих организм.

При уходе за ребёнком акцент следу-
ет делать на минимизацию контакта с из-
вестными триггерами, включая пыльцу, 
плесень, пылевых клещей, аллергены 
домашних животных. Кожные барьеры 
разрушают дезинфицирующие средства, 
озон, высокая концентрация в воздухе 
микрочастиц диаметром менее 2,5 мкм, 
характерных для продуктов горения. Ре-
комендации по снижению риска в регио-
нах с неблагоприятной экологической 
ситуацией включают использование за-
навесок и очистителей воздуха52.

Табачный дым — одно из самых ток-
сичных веществ со множеством негатив-
ных эффектов на здоровье. Он влияет на 
целостность кожного барьера и связан 
с повышенной распространённостью 
АТД у детей. В перечне механизмов 
его повреждающего действия — нару-
шение способности организма секрети-
ровать противовоспалительные цитоки-
ны под воздействием бензола. Это не 
единственный, но очень важный повод 

избавить ребёнка любого возраста от 
пассивного курения53.

Существуют вещества, которые 
напрямую не повреждают эпидермис, 
но разрушают естественные защитные 
барьеры, в частности, могут изменять 
трансдермальный липидный слой, со-
став и разнообразие микроорганизмов54. 
Модуляции микробиоты способствуют 
синтетические моющие средства, пре-
имущественно нейтрально-щелочные, 
а также антибиотики — как топиче-
ские (мыло, крем), так и пероральные. 
Именно поэтому следует избегать очи-
щающих продуктов с детергентами, 
красителями, отдушками, а системные 
противомикробные препараты назна-
чать строго по показаниям.

Для ежедневной гигиены ребён-
ка достаточно ванны с тёплой водой 
длительностью 5−10 мин55, полезны 
также регулярные воздушные ванны, 
специальные средства ухода за кожей 
(с pH 5,5). Кроме того, важно следить 
за температурным режимом в помеще-
нии и одевать ребёнка адекватно, по-
скольку чрезмерная жара или, наоборот, 
холод могут способствовать реализации 
АТД у предрасположенных к нему лиц.

Генетическая предрасположенность 
к АТД хорошо документирована, одна-
ко простые рекомендации способны зна-
чимо снизить вероятность возникновения 
заболевания. Профилактические меро-
приятия возможны до и после рождения 
ребёнка, поэтому необходимы скоорди-
нированные усилия акушеров-гинеколо-
гов, неонатологов и педиатров. 

[ Вещества, негативно влияющие на естественные 
защитные барьеры кожи, — озон, синтетические 
моющие средства, красители и отдушки, топиче-
ские антибиотики (мыло, крем). ]

[ Триггерами активации генетической предрасполо-
женности могут выступать такие вещества, как ни-
кель и резина, лаурилсульфат и гидроксид натрия, 
оксид серы, растворители, продукты горения. ]
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