
156 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №17, 2018

ГА
СТ

РО
ЭН

ТЕ
РО

ЛО
ГИ

Я

Частота аллергических заболеваний растет с 

каждым годом во всех странах мира. В послед-

ние годы ученые говорят о том, что до 30–40% 

взрослого населения страдают какими-то формами 

аллергии (гастроинтестинальной, кожной, респиратор-

ной в изолированной или комбинированной формах) 

[1]. На сегодняшний день рост аллергической патологии 

рассматривается как глобальная эпидемия. Наиболее 

ярко пищевая аллергия у младенцев первых месяцев 

жизни проявляется в виде гастроинтестинальных нару-

шений и атопического дерматита (АД). За последние 17 

лет частота АД выросла более чем в 2 раза (у взрослых – 

1–3%, в детской популяции  – около 20%) [2]. АД в 

Европе страдает каждый 5–8-й ребенок, в Канаде таких 

пациентов 8,2–10,4%, в США  – более 17%, в Китае 

(Тайвань) – 6,7%, а в Японии – более 24% [3–5]. По дан-

ным Института иммунологии МЗ РФ, к 2004 г. АД в струк-

туре всех аллергических заболеваний составлял до 

50–75% [6, 7].

Наиболее яркая клиническая картина АД отмечается у 

детей первых 5 лет жизни, из них у 45% дебют заболева-

ния приходится на первые 6 мес., а у 60% – на первый год 

жизни. По данным исследователей из США, АД развивает-

ся у 65% детей до 18 мес., но менее чем у 50% регрессия 

заболевания происходит к 7 годам, а у около 30% из них 

развивается бронхиальная астма [10]. 

В патогенезе АД имеет значение комплексное воз-

действие на младенца различных факторов: наслед-

ственных (генетических), особенностей становления 

иммунного ответа в раннем возрасте, нарушений 

барьерной функции тканей, триггерных воздействий 

окружающей среды. Одной из существенных причин 

развития АД является нарушение целостности эпидер-

мального барьера, представленного ороговевшими 

клетками, водно-липидным покрытием и микробиомом 

кожи и слизистых (табл. 1) [11].

Развитие АД обусловлено генетически обусловленны-

ми иммунными механизмами, что показано в многочис-

ленных научных исследованиях. Если один из родителей 

страдает любым аллергическим заболеванием, то риск 

развития атопии у ребенка возрастает в 2 раза, если 

оба – то в 5 раз [19]. К основным триггерным факторам 

развития АД относятся: патологическое течение беремен-

ности и родов, плановое кесарево сечение, использова-

ние антибиотиков в перинатальном периоде, отказ от 

грудного вскармливания, раннее введение цельного 

молочного белка. Исследования последних лет показыва-

ют, что АД является хроническим аллергическим воспале-

нием кожи. Использование глюкокортикостероидов, 

ингибиторов кальциневрина, различных эмолентов для 

наружной терапии АД, несмотря на временное улучше-

ние состояния кожи, не дает долговременного эффекта. В 
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комплекс терапии АД включают антигистаминные пре-

параты только с целью купирования кожного зуда. 

В последние годы внимание экспертов обращено на 

состояние слизистых желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) 

у пациентов с АД, которые первыми соприкасаются с 

пищевыми аллергенами и реагируют развитием аллерги-

ческого воспаления [20]. Если раньше к пищевым аллер-

генам относили цитрусовые, какао, продукты красного 

цвета, мед, то сейчас стало ясно, что эти продукты в боль-

шей мере могут иметь значение для детей старше 3-х лет. 

В развитии пищевой аллергии у младенцев главную роль 

играет белок коровьего молока (БКМ). Распространенность 

пищевой аллергии к БКМ составляет 2–3%, к белку кури-

ного яйца – 1,5–2%, к арахису – 0,1–1% [21–23]. Первые 

гастроинтестинальные проявления пищевой аллергии у 

младенцев неспецифичны и требуют от врача особого 

внимания. Нередко обильные срыгивания, младенческие 

колики, запор по типу «запорного поноса» расценивают-

ся только как проявления функциональных нарушений со 

стороны ЖКТ у младенцев, тогда как на самом деле они 

являются первыми гастроинтестинальными проявления-

ми пищевой аллергии. Дифференциальный диагноз этих 

нарушений у младенцев представлен в таблице 2.

Пищевая аллергия у младенцев и детей раннего воз-

раста значительно чаще проявляется поражением ЖКТ в 

виде гастрита, энтерита, энтероколита, проктита, прокто-

колита, вплоть до эозинофильного эзофагита и эозино-

фильного гастроэнтерита, которые не сопровождаются 

высоким уровнем IgE, что затрудняет диагностику. 

Значительно реже пищевая аллергия сопровождается 

эпизодами бронхообструкции и/или симптомами аллер-

гического ринита. Представление о пищевой аллергии 

как о комплексе общих воспалительных аллергических 

реакций с поражением слизистых разных органов и (у 

части больных) кожи позволило специалистам сделать 

два вывода. Первый: назначение элиминационной диеты 

детям позволяет улучшить течение АД и других проявле-

ний атопии. Это очень важно, т. к. раннее исключение 

главного аллергена – БКМ позволяет уменьшить степень 

сенсибилизации к другим пищевым аллергенам в даль-

нейшем [20, 24]. Научными исследованиями показано, что 

пищевая сенсибилизация, особенно в группе детей с 

генетической предрасположенностью к атопии, утяжеляет 

течение АД [20]. 

Второе: активное изучение микробиома человека с 

начала XXI в. показало, как примитивны были наши пред-

ставления о стерильности биологических сред организма 

человека. В настоящее время установлено, что чем более 

Таблица 1.    Значимые факторы кожного барьера в развитии атопического дерматита у детей

Нарушение целостности кожного барьера

Факторы Действие Примечание

Недостаточность 
барьерной функции кожи

Белок филаггрин обеспечивает целостность эпи-
дермального барьера – продукты его деструк-
ции поддерживают рН кожи [12]

Профилаггрин (белок – предшественник филаггрина) кодируется геном FLG, 
расположенным на хромосоме 1q21. Воспаление – нарушение эпидермаль-
ного барьера, на фоне которого в кератиноцитах активируются белки NLR3, 
нуклеотид-связанные олигомерацион-домены, которые способствуют 
высвобождению IL-1β и IL-18 (цитокины фазы обострения АД) [13, 14]

Изменение функции 
эндопептидаз
(сериновых протеаз)

Повышение активности эндопептидаз значимо 
увеличивается, что приводит к активному разру-
шению целостности рогового слоя эпидермиса

У пациентов с АД активность сериновых протез эпидермиса значительно 
выше, чем у здоровых. Это приводит к биодеградации десмоглеина-1 в 
корнеодесмосомах и развитию Т-клеточного воспаления [15]

Нарушение биосинтеза 
липидов в коже (чаще 
генетически 
обусловленное)

Недостаточный синтез липидов приводит к 
дефициту церамидов и полиненасыщенных 
жирных кислот (значимо для ω6), что способ-
ствует высокой проницаемости

Нарушение гидролипидного слоя кожи увеличивает сухость и проницае-
мость кожи для различных токсинов и антигенов за счет потери воды [16]

Изменение местного 
иммунного ответа кожи

Генетически детерминированная особенность 
клеточных структур кожи: увеличение количе-
ства клеток, устойчивых к апоптозу. В здоровой 
коже клетки Лангерганса и эозинофилы живут 
не более 30 дней

Накопление устойчивых к апоптозу клеток Лангерганса и эозинофилов 
увеличивает их циркуляцию в крови до 3 мес., что приводит к нарушению 
митотической активности и усилению пролиферации [17]

Микробиом кожи является 
защитным механизмом

У пациентов с АД выявлено меньшее микробное 
разнообразие, особенно на измененных участ-
ках кожи, что нарушает ответ Т-лимфоцитов – 
формирует Th2-клеточный ответ

Разнообразие микробиома кожи не только модулирует местные иммун-
ные реакции, но и запускает каскад адаптивного иммунного ответа. У 
пациентов с АД микробиом кожи характеризуется сниженным разнообра-
зием бактерий, минимальным количеством актиномицет и протеобакте-
рий и повышенной колонизацией стафилококков (Staphylococcus aureus, 
Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus haemolyticus и др.) с образова-
ние резистентной биопленки [18]

Развитие АД обусловлено генетически 
обусловленными иммунными механизмами,
что показано в многочисленных научных 
исследованиях. Если один из родителей 
страдает любым аллергическим заболеванием, 
то риск развития атопии у ребенка возрастает 
в 2 раза, если оба – то в 5 раз
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разнообразна микробиота различных экологических ниш, 

тем лучше у человека здоровье! С использованием новых 

методик, например, секвенирования рибосомной РНК 16S, 

стало понятно, что микробиом кожи и слизистых отличает-

ся разнообразием и изменчивостью [25]. Микробиота 

здоровой кожи представлена 4 основными типами: 

Actinobacteria, Firmicutes, Proteobacteria и Bacteroidetes и 

тремя основными родами: Corynebacteria, Propionibacteria и 

Staphylococci, при этом в складках с более влажной кожей 

спектр бактерий шире, на участках с сухой кожей разноо-

бразие менее выражено, доминирует грамположительная 

флора [26, 27]. Исследованиями показано, что при АД в 

большом количестве определяются Corynebacterium, 

Streptococcus, Propionibacterium и Malassezia [28, 29].

У пациентов с АД иммунный ответ смещен в сторону 

Th2 и активации IL4 (центральное звено острой аллерги-

ческой реакции), с ингибированием продукции ИФН-γ и 

подавлением дифференцировки лимфоцитов в сторону 

Th1. В цитокиновом каскаде активно участвуют IL4 и IL13, 

изменяя ответ В-лифоцитов на избыточный синтез имму-

ноглобулина E. Гиперпродукция IgE угнетает активность 

Th1-клеток, активируя Th2 клеточный механизм. На фоне 

воспаления происходит изменение микробиоты кожи с 

уменьшением ее разнообразия, что усугубляется исполь-

зованием антисептиков [30]. Однако до настоящего 

момента открытым остается вопрос: первичны эти изме-

нения микробиоты кожи или вторичны, развиваются при 

обострении АД, т. е. являются следствием нарушения кож-

ного барьера [31]. В многочисленных исследованиях 

показано, что использование эмолентов и УФ-излучения 

уменьшает воспалительный процесс и восстанавливает 

микробное разнообразие кожи [32, 33]. 

В настоящее время активно изучаются микробиом не 

только кожи, но и слизистых, в частности кишечника, и его 

влияние на развитие атопии. В многочисленных исследо-

ваниях доказана положительная корреляция между нару-

шением формирования кишечной микробиоты при рож-

дении и развитием атопии (бронхиальной астмы и АД) в 

дальнейшем [34, 35]. Данные исследования S.K. Bantz et 

al. (2014) показывают функциональные взаимодействия 

между кишечником, легкими и кожей, что играет важную 

роль в понимании патогенеза аллергии и определяет 

поиск новых возможностей ее профилактики [36].

Становление микробиома младенца начинается вну-

триутробно, затем он получает значимый микробный 

«удар» во время рождения, что стимулирует иммунную 

систему [37, 38]. Факторами, нарушающими микробную 

колонизацию кишечника, способствующими развитию 

атопии, являются способ родоразрешения, характер 

вскармливания младенца и гигиенические условия про-

живания ребенка. Прохождение ребенка через родовые 

пути матери во время вагинальных родов способствует 

обильной колонизации микроорганизмами кожи и слизи-

стых гениталий и кишечника матери [39]. Например, у 

детей, рожденных путем планового кесарева сечения, 

колонизация ЖКТ Bifidobacteria и Lactobacilli происходит 

позже, более часто возникают проявления респиратор-

ной аллергии в последующем, чем у младенцев, рожден-

ных естественным путем [40]. Раннее начало грудного 

вскармливания позволяет сохранить и стабилизировать 

микробиом кишечника за счет бифидо- и лактобактерий 

грудного молока, олигосахаридов и sIgA [41, 42]. Дети, 

находящиеся на искусственном вскармливании, имеют 

более высокий риск развития атопии в связи с нарушени-

Таблица 2.    Дифференциальные особенности функциональных нарушений ЖКТ у младенцев и проявлений пищевой аллергии

Признак Функциональные нарушения ЖКТ Пищевая аллергия

Срыгивания, 
регургитация

Небольшой объем срыгиваний сразу после еды, не проявляются в 
другое время

Объем – от небольшого до значительного, сразу и через 20–40 
мин после еды. Поздние срыгивания часто очень обильные, вызы-
вают беспокойство младенца. Могут возникать во сне

Колики Вечерние, реже – в течение дня. Часто без видимой причины, в одно 
и то же время. Не связаны с приемом пищи. Возникают внезапно и 
так же внезапно заканчиваются. Эффективен прием симетикона, 
рефлекторные методы: массаж живота, согревание живота и стоп. 
Могут возникать в связи с изменением погоды и после купания

Имеют четкую корреляцию с едой, особенно при переводе младен-
ца на искусственное вскармливание молочной формулой. Эффект от 
симптоматического лечения незначительный или отсутствует

Изменение 
характера стула

Запор: проявляется при нарушении координации ЦНС и ЖКТ у 
детей с родовой травмой (острая и/или хроническая гипоксия), 
нарушении режима вскармливания, введении продуктов, несоот-
ветствующих возрасту, дефиците витаминаD, недостаточном объе-
ме кормлений.
Диарея: чаще проявляется как транзиторная дисахаридазная 
недостаточность в возрасте от 3 нед. до 2,5 мес. У детей на груд-
ном вскармливании при: беспорядочном прикладывании к груди, 
кормлении только передним молоком, избытке сладких и/или экс-
трактивных продуктов в рационе мамы, приеме алкоголя мамой. 
Возможно при введении в рацион младенца продуктов, несоответ-
ствующих возрасту

Запор: чаще проявляется как «запорный понос», кал содержит 
большое количество слизи, кровь (от прожилок до большого коли-
чества) которая часто перемешана со слизью. Дефекация может 
быть болезненной и сопровождаться перианальным дерматитом. 
Возможно чередование «запорного поноса» с плотными каловыми 
массами. Присутствие слизи и крови может выявляться и в жидком, 
и в плотном кале.
Диарея: может проявляться как дисахаридазная недостаточность 
вследствие аллергического воспаления тонкой кишки. Стул может 
быть пенистым, учащенным, большого объема. Часто с примесью 
слизи и крови, особенно при аллергическом поражении всех отде-
лов кишечника

Общее 
самочувствие

Не страдает. Ребенок развивается по возрасту. Достаточная при-
бавка массы и роста, нет нарушения сна

Возможны проявления интоксикации, нарушения сна. Задержка 
прибавки массы или потеря массы при высокой активности про-
цесса. Дефицит микроэлементов и витаминов 
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ем формирования микробиоты кишечника и ранним 

введением БКМ в организма, что значимо для детей с 

генетической предрасположенностью к атопии, особенно 

рожденных путем планового кесарева сечения [43]. У 

детей с АД выявлен сниженный уровень лактобацилл и 

бифидобактерий в кишечнике по сравнению с группой 

здоровых детей. Доминирующими бифидобактериями у 

здоровых младенцев являются Bifidobacterium infantis, 

Bifidobacterium longum и Bifidobacterium breve, среди лак-

тобацилл  – Lactobacillus acidophilus [44]. Эпидемио логи-

ческие данные показали, что у детей с АД микробиом 

кишечника отличается повышенным содержанием 

Clostridia (Clostridium difficile), Staphylococcus aureus и сни-

женным уровнем Bifidobacteria [45].

Анализ проведенных исследований позволил пред-

положить, что ранний прием пробиотиков может явиться 

способом профилактики АД и пищевой аллергии у детей 

из групп риска. Впервые термин «пробиотик» предло-

жен еще в 1989 г. R. Fuller, а с 2006 г. комитетом ВОЗ по 

изучению пробиотиков было определено, что это живые 

микроорганизмы, которые при введении в организм 

хозяина в адекватном количестве оказывают положи-

тельное влияние на состояние его здоровья [46]. На 

сегодняшний день с учетом многочисленных клиниче-

ских исследований, проведенных в разных странах 

мира, доказано, что каждый пробиотический штамм 

обладает своими особенными свойствами при воздей-

ствии на организм человека. В мире производится около 

100 разных пробиотических препаратов, содержащих 

пробиотики в виде моно-, полиштаммов или симбиоти-

ков, содержащих пре- и пробитик. Только в России про-

дается более 30 различных препаратов [47]. Для практи-

ческого врача важным является вопрос выбора конкрет-

ного пробиотического препарата в каждом конкретном 

случае.

В 2013 г. N. Foolad и A. Armstrong опубликовали дан-

ные об эффективности и безопасности использования 

пробиотиков. В общей сложности в 13 клинических пла-

цебо-контролируемых исследованиях приняли участие 

3023 ребенка с атопическими заболеваниями. Наиболее 

изучаемыми штаммами были Lactobacillus rhamnosus GG 

(LGG), Bifidobacterium animalis subsp. Lactis strain HN019, L. 

rhamnosus strain HN001, Lactobacillus acidophilus в виде 

монопрепаратов или в сочетании с пребиотиками. 

Одно из интересных исследований проведено М. 

Kalliomäki et al. (2010). В исследование вошли беремен-

ные женщины с отягощенным атопическим анамнезом, 

которые принимали пробиотик, содержащий Lactobacillus 

rhamnosus GG или плацебо в течение 1 мес. перед родами. 

После родов пробиотик, содержащий Lactobacillus 

rhamnosus GG, или вводился напрямую младенцу, или его 

принимала кормящая мать [48]. Результаты исследования 

оказались очень обнадеживающими: в группе пробиоти-

ческой поддержки частота атопии у детей оказалась в два 

раза ниже, чем в группе плацебо. При этом данные 

результаты оказались значимыми и через 4 года, и через 

7 лет наблюдения. Применение Lactobacillus rhamnosus GG 

снижало активность воспаления в кишечной стенке и 

повышало выработку sIgA, но не оказывало значимого 

действия на избыточный синтез IgE [49, 50]. В другом 

независимом исследовании было показано, что длитель-

ная сапплементация пробиотиком беременных и ново-

рожденных детей приводила к снижению риска развития 

атопии у детей в два раза. В исследовании использова-

лись отдельно штаммы Lactobacillus rhamnosus HN001 (6 × 

109 КОЕ/сут), Bifidobacterium animalis subsp lactis (штамм 

HN019) (9 × 109 КОЕ/г) или плацебо, которые ежедневно 

вводили матерям в течение 6 мес. с 35-й нед. беремен-

ности и их детям с рождения до 2-летнего возраста. 

Авторами показано, что применение Lactobacillus 

rhamnosus HN001 в два раза снижало частоту развития АД 

у детей к 2 годам, течение дерматита было значительно 

легче. При применении моноштамма Bifidobacterium 

animalis subsp lactis (штамм HN019) были показаны менее 

значимые результаты, чем на фоне приема Lactobacillus 

rhamnosus HN001, но лучшие, чем в группе плацебо [51]. 

Полученные данные позволяют предположить, что при-

менение пробиотика, имеющего в своем составе лакто-

бациллы и бифидобактерии, может обладать значимым 

профилактическим эффектом у детей с высоким риском 

развития АД. 

Сочетание двух штаммов бифидобактерий использо-

вали японские эксперты с целью первичной профилакти-

ки атопии. В исследовании приняли участие 130 бере-

менных женщин, которые за 30 дней до родов получали 

пробиотик, содержащий Bifidobacterium breve M-16 V и 

Bifidobacterium longum BB536. Препарат назначался и 

детям в первые 6 мес. Контрольную группу составили 36 

пар матерей и их младенцев, которые не получали про-

биотик. Результаты оценивались через 4, 10 и 18 мес. 

Показано, что риск развития атопии был ниже примерно 

на 30% в группе детей, получавшей пробиотики [52]. В 

другом двойном слепом плацебо-контролируемом иссле-

довании использован пробиотик, содержащий L. 

rhamnosus GG и B. lactis ВB-12, который применяли по 

методике пар «мать  – ребенок» при наличии высокого 

риска развития атопии. Авторы утверждают, что мультиш-

таммовый пробиотик оказывал положительное влияние 

на организм младенцев и снижал частоту развития АД на 

68% в течение первых 2 лет жизни [53].

Важно отметить, что для профилактики дебюта атопии 

имеет значение и сам факт приема конкретного пробио-

тического штамма, и его продолжительность. В двух неза-

висимых клинических рандомизированных плацебо-кон-

тролируемых исследованиях показано, что прием

L. rhamnosus GG только с 36-й нед. беременности до родов, 

без продолжения курса профилактики на фоне грудного 

вскармливания, не приводит к снижению заболеваемости 

АД детей в течение первого года жизни [54, 55]. 

Таким образом, проведенные научные исследования 

помогают практическому врачу оценить риски развития 

«атопического марша» у младенца и попытаться профи-

лактировать его развитие.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР В ВОПРОСАХ И ОТВЕТАХ

На приеме младенец, 21 день жизни. Жалобы на периоды беспокойства, сухость кожи в области щек с умеренной гипере-
мией. Мама отметила, что в течение первых 2 нед. стул у малыша был после каждого кормления, а в последнюю неделю – 
2–4 раза в сутки, появилась слизь в кале.

Вопросы маме: 

1. Как протекала беременность? 

2. Какие препараты принимала мама во время беременности? 

3. Способ родоразрешения? 

4. Время первого прикладывания к груди?

5. Семейный аллергоанамнез?

Ответы Риски развития атопии Примечание

1. Беременность без осложнений Нет

2. Инфекционных заболеваний во время беременности не 
отмечено. Антибактериальные препараты не принимала

Нет

3. Роды вторые, путем планового кесарева сечения на 
38-й нед. гестации

Да Первые роды – экстренное кесарево сечение за 2 года до 
настоящих. Спинальная анестезия. Закричал сразу

4. Время прикладывания к груди – через 3 ч Да На родовом столе к груди не приложен. Причина неизвестна

5. У отца ребенка – поллиноз в тяжелой форме. У бабушки 
по линии отца – бронхиальная астма (гормонозависимая). 
Со стороны матери – не отягощен. У старшего ребенка 2-х 
лет – атопический дерматит

Да Так как атопические заболевания выявляются в семейном 
анамнезе только по отцовской линии, риск развития атопии у 
младенца – около 50%

Ответы на три вопроса из первых пяти показывают, что ребенок находится в группе риска развития атопических заболеваний. Ребенок из семьи с отяго-
щенным семейным анамнезом по развитию атопических заболеваний имеет риск 50%. Плановое кесарево сечение и позднее прикладывание к груди 
дополнительно изменяют микробное равновесие у младенца.

Вопросы маме: 

6. Вес и рост младенца при рождении? 

7. Какое вскармливание к моменту обращения к врачу? 

8. Есть ли функциональные нарушения ЖКТ: срыгивания, колики, запор? 

9. Характер стула у младенца?

Ответы Риски развития атопии Примечание

6. Вес – 3200 г, длина – 51 см. Состояние по шкале 
Апгар – 8/9 баллов.

Нет 

7. Грудное вскармливание. Однако в роддоме получал 
молочную формулу в виде докорма 3 дня

Возможно

8. Колики в вечернее время, не нарастают. Стул стал 
реже в течение последней недели – с 8–10 раз в сутки 
до 2–4 раз.

Нет

9. Характер стула: кашицеобразный, желтого цвета. 
Последние несколько дней – примесь слизи в кале в 
незначительном количестве.

Да Примесь слизи в кале и изменение частоты стула могут быть 
первыми проявлениями аллергии к БКМ. В рационе мамы – 
до 2 л молока, 300 г творога, сладости

Младенец рожден с нормальными весо-ростовыми показателями и высокой оценкой по шкале Апгар, что говорит о его 
достаточных резервных возможностях в адаптационный период. Однако с учетом отягощенного семейного анамнеза по 
атопическим заболеваниям, введения молочной формулы в роддоме и большого количества молочного белка в рационе 
мамы может увеличиваться риск развития атопии. Появление «запорного поноса» и слизи в кале – с большой вероятно-
стью первые гастроинтестинальные проявления аллергии.
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Вопросы маме: 

10. Прибавка массы и роста за 3 недели жизни соответствует возрастной норме?

11. С чем мама связывает сухость и гиперемию кожи щек?

12. Какие средства ухода за кожей малыша используют родители?

Ответы Риски развития аллергии Примечание

10. Малыш прибавил в массе 710 г за 3 недели, в росте – 
1,5 см. 

Нет Соответствует возрастной норме

11. Сухость и гиперемия кожи щек появляются после про-
гулки и сна.

Возможно На остальных частях тела кожные покровы не изменены. Воз-
можно контактные проявления сухости и гиперемии кожи щек 

12. Мама использует увлажняющие эмульсии, рекомендо-
ванные для младенцев. Купает без добавления гигиени-
ческих средств

Возможно Известно, что родители работают, и уход за младенцем часто 
осуществляет бабушка. Использует перманганат калия и чере-
ду для купания, обрабатывает кожу щек средствами, содержа-
щими цинк

Ребенок находится на грудном вскармливании. Недостаточности лактации не отмечено, как и «красных флагов». Проявле-
ния сухости кожи щек не нарастают за последние 2 нед., также не отмечено изменений кожи в местах, типичных для АД. 
Однако использование антисептических подсушивающих кожу средств может усугубить отрицательное влияние на кожу и 
привести к сенсибилизации за счет регулярного смыва нормальной флоры и нарушения водно-липидного баланса кожи. 

Рекомендации: 
1. Продолжить грудное вскармливание, соблюдая режим кормлений.
2. В диете мамы значительно ограничить объем молочных продуктов до 350–400 г в сутки, с исключением цельного коровьего и козьего молока: напри-
мер, 150 г творога 5% жирности, 20 г сыра, стакан кефира или йогурта. 
3. Отменить использование подсушивающих антисептических средств у младенца. Рекомендовать использование эмолентов, соответствующих возрасту, 
с нейтральным рН.
4. Ввести пробиотики. Выбор сделан в пользу пробиотика, содержащего штаммы лактобацилл (L. rhamnosus GG) и бифидобактерий, имеющих серьезную 
доказательную базу клинических исследований с целью профилактики развития атопии у детей. Пробиотик Аципол®Малыш, капли 4,5 мл содержит лакто-
бациллы (штамм Lactobacillus rhamnosus GG АТСС 53103) и бифидобактерии (штамм Bifidobacterium longum СЕСТ 7894). Длительность применения –
2 нед. В зависимости от клинической ситуации врач может назначить более длительный режим приема.
5. Кроме этого, маме рекомендовано принимать синбиотик Аципол®Актив флаконы с оптимальным содержанием лактобацилл L. rhamnosus GG 5х109 и 
бифидобактерий Bifidobacterium longum 5х109, цинка и инулина, рекомендованный в период кормления, а также при беременности [56]. 
Витамин D в профилактической дозе. 
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