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А
топические заболевания часто развиваются как 
атопический марш. Симптомы или заболевания 
следуют определенной схеме, начиная с разви-

тия атопического дерматита (АтД) и пищевой аллер-
гии, в дальнейшем сопровождаются аллергической 
астмой и ринитом [1, 2]. Дебют заболевания атопиче-
ской природы сопровождаются выработкой иммуно-
глобулин E-антител преимущественно к пищевым ал-
лергенам. 

Сенсибилизация маленького ребенка к пищевым ал-
лергенам может происходить еще на фоне грудного 
вскармливания, когда аллергизирующие белки посту-
пают с молоком матери. С введением прикорма риск 
развития пищевой аллергии у предрасположенного к 
ней ребенка возрастает. При этом пищевыми аллерге-
нами могут являться любые продукты питания. Среди 
наиболее распространенных аллергенов, характерных 
для младшего возраста, так называемые аллергены 
I класса, проникающие через желудочно-кишечный 
барьер, выделяют коровье молоко и/или яйца, орехи, 
сою, пшеницу. Гиперчувствительность к аллергенам 

I класса связана, как правило, с клеточно-опосредован-
ными peакциями. 

В более старших возрастных группах они могут до-
полняться другими аллергенами, II класса – главным 
образом, белками овощей и фруктов, частично гомоло-
гичными белкам пыльцы растений. С развитием сезон-
ного аллергического ринита по мере роста ребенка 
может возникать аллергия к некоторым сырым фрук-
там и овощам – так называемый пищевой аллергиче-
ский синдром. Развитие аллергии на пыльцу растений 
может способствовать возникновению пищевой ал-
лергии II класса, которую также называют синдромом 
пищевой аллергии на пыльцу [3]. Для синдрома пище-
вой аллергии характерным является то, что симптомы 
аллергической реакции развиваются при употребле-
нии в пищу сырых фруктов, овощей, орехов или фрук-
товых соков, в то время как термически обработанные 
фрукты и овощи часто не вызывают у таких больных 
никаких клинических проявлений аллергии. 

Распространенность аллергических заболеваний, в 
том числе АтД и пищевой аллергии, в последние деся-
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Аннотация 
Атопический дерматит (АтД) нередко сопровождается пищевой аллергией. Развитие аллергии к пищевым продуктам может усугублять течение 
АтД. Рост заболеваемости АтД и пищевой непереносимостью может быть связан с изменением эпигенома под влиянием окружающей среды. 
Также существует множество пренатальных и перинатальных факторов, способных увеличить риск развития пищевой аллергии и/или АтД: изме-
нение кишечной микробиоты матери во время беременности, кесарево сечение, сезон рождения ребенка и др. В постнатальном периоде важ-
ными факторами риска развития обозначенных заболеваний становятся изменения состава микробиома и воздействие пищевых аллергенов. Как 
показывают собственные наблюдения, в зависимости от возрастной группы набор пищевых аллергенов может меняться и играть меньшую роль в 
обострении АтД. В случаях, когда провоцирующим фактором АтД выступает аллергический компонент, в терапию обязательно включение анти-
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Abstract 
Atopic dermatitis (AD) is often associated with food allergies. The development of food allergies can worsen the course of AD. The increase in the incidence of 
AD and food intolerance may be associated with changes in the epigenome under the influence of the environment. There are also many prenatal and perina-
tal factors that can increase the risk of developing food allergies and/or AD: changes in the intestinal microbiota of the mother during pregnancy, caesarean 
section, the season of childbirth, etc. In the postnatal period, changes in the composition of the microbiome become important risk factors for the development 
of these diseases. exposure to food allergens. As shown by our own observations, depending on the age group, the set of food allergens may change and play 
a lesser role in exacerbation of AD. In cases where an allergic component acts as a provoking factor for AD, an antihistamine must be included in the therapy. 
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тилетия резко возросла, затронув до 1/3 населения, 
особенно в развитых странах [4]. Однако следует учи-
тывать, что только 1/3 зарегистрированных случаев пи-
щевой гиперчувствительности у детей подтверждается 
положительными пробами к пищевым аллергенам [5]. 
Также следует отметить, что клинические проявления 
АтД и пищевой аллергии могут появляться одновре-
менно, но не быть связанными друг с другом. Кроме 
этого, измененный иммунный ответ лежит в основе 
развития как АтД, так и пищевой аллергии. В связи с 
этим очень сложно отделить друг от друга оба диагноза. 

Также рост заболеваемости и АтД, и пищевой аллер-
гией подразумевает возникновение изменений в эпиге-
номе, вызванных воздействием окружающей среды [6]. 
К таким факторам окружающей среды относятся: 

1. Снижение воздействия полезных микроорганиз-
мов и продуктов бактериального метаболизма у город-
ских жителей западного общества – «гигиеническая 
гипотеза». 

2. Нарастающее воздействие и привнесение новых 
пищевых аллергенов. 

3. Изменения в рационе питания (ожирение). 
4. Характер поступающих в организм питательных 

веществ. 
Кроме этого, дисфункция эпителиальных барьерных 

тканей эндогенных органов также может играть опре-
деленную патогенетическую роль у больных АтД, что 
также следует учитывать при определении роли пище-
вой непереносимости как одного из звеньев патоге-
неза данного заболевания. 

Рассмотрим влияние пищевых аллергенов на разви-
тие АтД и пищевой аллергии у детей на разных этапах 
развития. 

 
Пренатальные факторы риска 

Как известно, во внутриутробном периоде в иммуно-
логическом окружении плода преобладают Th2, что 
препятствует его отторжению организмом матери. 
После рождения ребенка преобладание Th2 сохра-
няется еще в течение нескольких месяцев, затем иммун-
ная система постепенно переходит преимущественно к 
Th1-иммунному ответу [7]. 

Факторы окружающей среды могут влиять на разви-
тие иммунитета у плода во время беременности. Это 
подтверждается данными о том, что пищевая сенсиби-
лизация у ребенка усиливается воздействием пыльцы 
во время беременности [8]. Было показано, что пище-
вые аллергены проникают через плаценту и обнаружи-
ваются в околоплодных водах на 15–20-й неделе бере-
менности, а также в родовой период. При этом иссле-
дования показали, что отказ от потенциально аллер-
генных продуктов питания во время беременности не 
снижает риск развития атопии у ребенка [9]. 

Также было обнаружено, что изменение состава ки-
шечной микробиоты на ранних сроках беременности 
(например, на фоне приема антибиотиков) способ-
ствует увеличению частоты и тяжести аллергических 
расстройств у ребенка [10]. Это связано с тем, что внут-
риутробное воздействие бактериальных паттернов за-
ставляет иммунную систему и/или эпителий адекватно 
реагировать на патогенные микроорганизмы и ком-
менсалы после рождения. 

Что касается других факторов риска развития АтД у 
ребенка – ожирения или уровня витамина D во время 
беременности, то они также повышают вероятность 
развития данного заболевания. Материнское ожире-
ние представляет собой ключевой фактор модуляции 
развития неонатальной иммунной системы. Низкий 
уровень 25-гидроксивитамина D у матери связан с по-
вышенным риском аллергической сенсибилизации у 
ребенка, а также риском раннего развития АтД и брон-
хиальной астмы. Однако, несмотря на растущее число 
исследований, изучающих взаимосвязь между уровнем 
витамина D у матери во время беременности и разви-
тием аллергических заболеваний у ребенка, эпидемио-

логические данные до сих пор остаются недостаточ-
ными для создания клинического руководства. 

 
Перинатальные факторы риска 

На риск развития заболеваний атопической при-
роды, в том числе и АтД, также влияют целый ряд пери-
натальных факторов, включая особенности ведения 
родов, введение антибиотиков, сезон рождения, нали-
чие неонатальной желтухи. Так, родоразрешение путем 
кесарева сечения может предрасполагать к развитию 
пищевой аллергии в раннем детском возрасте, предпо-
ложительно, из-за отсутствия воздействия вагиналь-
ных и перианальных бактерий. Наряду с этим назначе-
ние антибиотиков в неонатальный период приводит к 
задержке колонизации кишечника ребенка бакте-
риями и может увеличить риск развития аллергиче-
ских расстройств. 

В ходе проведения многоцентрового кросс-секцион-
ного исследования была выявлена связь между осенне-
зимним сезоном рождения и ранним началом пищевой 
аллергии [11]. Но несмотря на то, что причина «влияния 
сезона рождения» на частоту атопических заболеваний 
у детей младшего возраста до сих пор полностью не вы-
яснена, интенсивность воздействия инсоляции сразу 
после рождения может иметь решающее значение. Так, 
среди детей, рожденных в осенне-зимний период, воз-
действие инсоляции в первые 3 мес жизни имело силь-
ную отрицательную корреляцию с сенсибилизацией к 
яйцу, молоку и пшенице до 6 мес [12]. Это явление 
можно объяснить трансдермальным воздействием ал-
лергенов и сухостью кожи в зимний сезон. 

Еще одно когортное исследование показало, что нео-
натальная желтуха является слабым, но значимым фак-
тором риска развития АтД [13]. Патофизиологическая 
взаимосвязь между неонатальной желтухой и ее аллер-
гическими последствиями остается неясной и требует 
дальнейшего изучения. 

Нарушение барьерной функции кожи новорожден-
ных является важнейшим предрасполагающим к раз-
витию АтД фактором. Дефект барьерной функции 
кожи, такой как повышенная трансэпидермальная по-
теря воды, определяемая при рождении и в возрасте 
2 мес, был достоверно связан с развитием АтД в тече-
ние 1-го года жизни ребенка [13]. Нарушение барьер-
ной функции кожи у таких детей может способство-
вать трансдермальному проникновению аллергенов и 
развитию сенсибилизации. 

 
Постнатальные факторы риска 

В постнатальном периоде важными факторами 
риска развития как АтД, так и пищевой аллергии стано-
вятся изменения состава микробиома и воздействие 
пищевых аллергенов. 

Пищевые аллергены в разных возрастных группах. 

Food allergens in different age groups.



Накопленные на сегодняшний 
день данные свидетельствуют о 
том, что микробная среда играет 
значительную роль в патогенезе ал-
лергических заболеваний. Измене-
ния резидентного микробиома с 
образованием защитных метаболи-
тов, таких как короткоцепочечные 
жирные кислоты, триптофан или 
цвиттерионные полисахариды, мо-
гут профилактировать развитие ал-
лергических заболеваний через 
диету. Микробное разнообразие не-
обходимо для формирования хо-
рошо адаптированного иммунного 
ответа и регулируемых воспали-
тельных реакций на другие вдыхае-
мые и проглатываемые аллергены, 
частицы, вирусы [14]. Изменения 
экологии и образ жизни современ-
ного общества являются движущей 
силой изменений в разнообразии 
человеческой микробиоты. 

Особенности состава кишечной 
микробиоты и повышение соот-
ношения Enterobacteriaceae/Bacte-
roidaceae у детей младшего воз-
раста напрямую связаны с пище-
вой сенсибилизацией [15]. Соот-
ветственно, у детей, сенсибилизи-
рованных пищевыми продуктами, 
отмечалось более низкое разно-
образие как общей микробиоты, 
так и ее компонентов по сравне-
нию со здоровыми детьми. 

Было выдвинуто предположение, 
что ранняя сенсибилизация детей к 
пищевым аллергенам может быть 
вызвана проглатыванием потенци-
альных антигенов с грудным моло-
ком, что объясняет развитие непе-
реносимости продуктов, которые 
ребенок никогда ранее не употреб-
лял [16]. Грудное вскармливание, 
несмотря на его несомненное пре-
имущество, может стать причиной 
сенсибилизации к определенным 
продуктам питания в результате по-
ступления внутрь аллергенов, рас-
творенных в материнском молоке. 
Таким образом, питание материн-
ским молоком может определить 
«аллергическое» будущее ребенка 
как в отношении индукции аллер-
гии, развития сенсибилизации, так 
и в отношении формирования то-
лерантности. 

Под нашим наблюдением нахо-
дились 142 ребенка, из них 69 в воз-
расте от 6 мес до 6 лет и 73 в воз-
расте от 7 до 18 лет с кожными про-
явлениями АтД. Обострение кож-
ного процесса на фоне пищевой 
аллергии в младшей возрастной 
группе наблюдалось у 36,2% (25), 
в старшей группе – у 40,3% (29). 
Наиболее часто аллергеном высту-
пали молоко, пшеница и яичный 
белок в обеих группах, но в стар-
шей возрастной группе только у 
27,8% (20) детей сохраняется аллер-
гическая реакция на данные про-
дукты против 34,8% (24) детей из 
младшей группы (см. рисунок). 
У некоторых пациентов выявлялся 

положительный аллерготест на не-
сколько видов продуктов. В семей-
ном анамнезе у более чем 65% де-
тей в обеих возрастных группах на-
блюдаются аллергические заболе-
вания у одного или обоих родите-
лей или других ближайших род-
ственников. 

В терапии таких детей на первое 
место выходят антигистаминные 
препараты. Одним из разрешенных 
к применению в раннем детстве 
препаратов данной группы яв-
ляется дезлоратадин (Блогир-3). 
Дезлоратадин является мощным ан-
тигистаминным препаратом, кото-
рый обладает рядом противоаллер-
гических и противовоспалитель-
ных свойств [17]. Это препарат но-
вого поколения, основной актив-
ный метаболит лоратадина. При 
этом по своей противоаллергиче-
ской активности дезлоратадин пре-
восходит лоратадин в 3–4 раза. Бо-
лее того, прием активного метабо-
лита позволяет свести к нулю на-
грузку на ферментативный аппарат 
печени, а также ускорить начало 
действия. Важным свойством дезло-
ратдина является его противоотеч-
ное действие, подтверждаемое ис-
следованиями, проведенными у па-
циентов с ринитом [18, 19]. 

Несомненным преимуществом яв-
ляются формы выпуска препарата 
Блогир-3 – таблетки для рассасыва-
ния и сироп. Сироп хорошо перено-
сится в младшей возрастной группе, 
поскольку в составе нет сахара и ка-
ких-либо красителей, которые мо-
гут вызвать нежелательные реакции. 

В старшей возрастной группе, а 
именно с 12 лет, могут применяться 
таблетки для рассасывания  Блогир-3, 
которые не требуют запивания во-
дой. Блогир-3 (дезлоратадин) не вы-
зывает сонливости и заторможенно-
сти, чем выгодно отличается от пре-
паратов более ранних поколений. 

Проявления неосложненного 
вторичной инфекцией АтД у детей 
очень хорошо купируются топиче-
скими глюкокортикостероидами 
умеренной силы, поэтому следует 
начинать лечение именно с них. 

В качестве топической терапии 
пациентам назначался крем с алк-
лометазоном дипропионатом 
 (Афлодерм). Действующее веще-
ство представляет собой нефтори-
рованный кортикостероид, обла-
дающий умеренной активностью и 
высокой безопасностью. Проникая 
в дерму, активные метаболиты бы-
стро подавляют воспалительную 
реакции [20], при этом препарат 
обладает минимальной абсорбцией 
и лишен способности оказывать ат-
рофогенное действие. В связи с 
этим препарат обычно назначается 
при локализации высыпаний на 
нежных участках кожи, таких как 
лицо, шея, складки, а также у лиц с 
чувствительной кожей, в том числе 
и у детей от 6 мес. 
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Необходимо помнить, что в случае таких хрониче-
ских дерматозов, как АтД, важно уделять внимание 
адекватному увлажнению эпидермиса и восстанов-
лению кожного барьера, для чего обычно приме-
няются различные увлажняющие средства. Нашим 
пациентам в качестве увлажняющего средства 
было предложено использовать крем Белобаза. В его 
составе отсутствуют ароматизаторы, красители и 
прочие потенциальные аллергены, что важно для 
средств, применяемых у атопиков. По данным иссле-
дования Ю.С. Кондратьевой и соавт., применение 
крема Белобаза демонстрирует улучшение морфо-
функциональных характеристик кожи уже через 10 
дней применения [21]. 

Так как применение увлажняющих средств у пациен-
тов с АтД является неотъемлемой частью терапии и 
профилактики обострений, важным фактором для со-
блюдения пациентом рекомендации врача является 
стоимость эмолента. Крем Белобаза является одним из 
доступных эмолентов на российском рынке. 

В качестве примера эффективности назначения ком-
плексной терапии, содержащей системный антигиста-
минный препарат, топический глюкокортикостероид 
и увлажняющее средство, при обострении АтД на фоне 
пищевой аллергии приводим историю болезни 
 пациентки Д. 15 лет. Проявления АтД отмечаются с 
9 мес после введения в питание пюре с фруктами и 
овощами. В дальнейшем выявлена пищевая аллергия на 
морковь, томаты и сою. С возрастом присоединилась 
аллергия на лосось и некоторые морепродукты. Дан-
ное обострение возникло после употребления в пищу 
блюда с соей. Пациентке было рекомендовано приме-
нение антигистаминного препарата (Блогир-3 таб-
летки для рассасывания) 1 раз в сутки, местно – алкло-
метазон дипропионат крем (Афлодерм) 2 раза в сутки 
и крем Белобаза не менее 1 раза в сутки в период между 
нанесением крема Афлодерм в удобное для пациента 
время. На 5-й день терапии отмечается полное разре-
шение острых проявлений АтД. В последующем реко-
мендовано использование крема Белобаза в качестве 
увлажняющего средства. 

На течение АтД влияют множественные факторы, в 
том числе и употребляемые в пищу продукты. Пищевые 
аллергены следует оценивать на основе аллерготестов, 
чтобы избежать обострения АтД на фоне аллергиче-
ской реакции. В случаях, когда обострение заболевания 
было спровоцировано пищевым аллергеном, препара-
том первой линии терапии становится антигистамин-
ный препарат. 
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